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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
А Д  - атопический дерматит 
БА - бронхиальная астма 
igA -  иммуноглобулины класса А 
IgVt иммуноглобулины класса М  
IgG иммуноглобулины класса G 
IgE • иммуноглобулины Е 
ИЛ - 4 . - 6  ннтерлейкнн-4. -6 
Ф Н О -u фактор некроза опухоли -а 
АТ -  антитело 
АГ антиген
К Г П  кожно-скарификаинонные пробы 
ОРИ - острые респираторные инфекции 
ПА • пищевая аллергия 
Т Ы . Tli2 - Т-лимфоииты хелперы I и 2 типа 
0 И 7  - специфическая иммунотерапия 
ИФ А мммуноферментный анализ
ВДОКБ Витебская детская областная кпиническая больница
И Г К С  ингаляционные глюкокортикостероиды
ФОГДС" - фиброэзофагогастродуоденоскопия
О А К  - общий анализ крови
О А М  - общий анализ мочи
VIK A T моноклональные антитела
Г'ЭРБ -  гастроузофагиальная рефлюксная болезнь
Ж К Т  желудочно-кишечный тракт
Ж ЕЛ - жизненная емкость легких
Д О  - дыхательный объем
М О Д  -  минутный объем дыхания
РОвыд - резервный объем по выдоху
РОвд - резервный объем по вдоху
ЧД - частота дыхания
Ф Ж ЕЛ - форсированная жизненная емкость легких 
О Ф В I - объем форсированного выдоха за первую секунду 
И Т - индекс Тмффно
ПОСвыд - предельная объемная скорость выдоха
М О С ;а МОС-ц, н M O CV - форсированная объемная скорость при выдохе 
25%. 50% и 75% ЖЕ.П
СОС25-75 - средняя объемная скорость выдоха на уровне 25-75% Ж ЕЛ  
М ВД - максимальная произвольная вентиляция легких 
ПС'ДВ - показатель скорости дыхательной вентиляции
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А Л Л Е Р Г И Ч Е С К И Е  З А Б О Л Е В А Н И Я  У  Д Е Т Е Й  
На сегодняшний день одной из актуальных проблем педиатрии и 
детской аллергологии является проблема роста числа аллергических за­
болеваний у детей во всём мире |132. 262]. Международная статистика 
свидетельствует, что за последние два десятилетия заболеваемость ал­
лергией повсеместно возросла в 3-4 раза, а гак же наметилась тенденция 
к формированию более тяжелых форм болезней [142. 323. 34! ]. Сегодня 
каждый третий европейский ребенок страдает аллергией, причем, у ка­
ждого десятого регистрируется бронхиальная астма [132].
Аллергические болезни, несомненно, представляют собой одну из ве­
дущих медико-социальных проблем современности вследствие своей 
высокой распространенности, характера течения, а гак же влияния на 
качест во жизни больного ребенка и его семьи. Наряду с ростом распро­
страненности самих аллергических заболеваний всё больше вываляется 
аллерг ических реакций у пациентов с другой соматической патологией. 
Так. отмечается постоянное увеличение числа случаев нишевой и ле­
карственной аллергии, острых токсико-аллергическмх реакций, анафи­
лактического шока, ангионевротического отека и др. [43. 136.226|.
Аллергические болезни представляют собой проблему не отдельного 
человека, а отражают здоровье целой нации. Значительная распро­
страненность среди населения даже самых легких по клиническому те­
чению аллергопатологий неизбежно приводит к высоким экономиче­
ским потерям в обществе. Так. например, в С Ш А  прямые расходы, не­
посредственно связанные с аллергическими заболеваниями, составляют 
более 15 млрд, долларов в год. На основании этого, в большинстве 
стран мира проблема борьбы с аллергопатологиями обозначена как об­
щегосударственная и становится одной из важнейших в политике госу­
дарства. являясь приоритетным направлением здравоохранения [136. 
226].
Гем не менее, широкая распространенность аллергии среди детей 
отмечается не только в странах Европы и С Ш А , а регистрируется по­
всеместно.
По данным эпидемиологических исследований аллергическими болез­
нями сегодня страдает от 15 до 25% детского населения, причем среди 
заболевших увеличивается число детей раннего возраста [30]. Кроме 
того, ряд авторов отмечают тенденцию не только к росту заболе­
ваемости аллергией, но и к формированию более тяжелых форм патоло­
гий [323. 341].
В настоящий момент значимое место в стру ктуре аллергических 
заболеваний у детей занимают бронхиальная астма (БА). атопический 
дерматит (А Д ) и поллиноз [132. 262].
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БА относится к числу наиболее распространенных аллергических бо­
лезней, способных приводить к существенным ограничениям в физиче­
ских, эмоциональных и социальных аспектах жизни ребенка [50, 229. 
271). А Д  не только широко распространен среди популяции детей, но и 
характеризуется хроническим рецидивирующим течением, с факторами 
риска трансформации в кожно-респираторные и кожно­
гастроинтестинальные формы заболеваний, что в свою очередь сущест­
венно снижает здоровье и качество жизни детей, а также и их родителей 
[145]. Кроме того, поллиноз и аллергический ринит в частности счита­
ются важными факторами, увеличивающими риск развития БА у детей. 
Доказано, что при прогрессирующем течении поллиноза пыльцевая БА 
может сформироваться уже через 3-5 лет [325].
Принимая во внимание данные многочисленных эпидемиологиче­
ских исследований, проблема профилактики аллергических заболеваний 
приобретает значительную актуальность, гак как предопределяет важ­
ное направление снижения аллергической заболеваемости у детей и 
подростков.
Кроме того, в настоящее время поиск новых возможностей имму­
нокоррекции и совершенствование существующих методов лечения ал- 
лергопатологий являются первостепенными задачами организаций 
здравоохранения многих стран мира. Актуальность этого обоснована 
ещё и тем. что аллергией страдают преимущественно молодые, трудо­
способные люди, определяющие экономический и творческий потении- 
ал общества [142]. Ведь, начавшись в детском возрасте, аллергические 
заболевания в 60 -80°о случаев продолжают манифестировать у взрос­
лых пациентов, значительно ухудшая их качество жизни [51. 187,469].
В последние годы успехи в лечении многих аллергических болез­
ней у детей обусловлены появлением большого разнообразия лекарст­
венных препаратов разного механизма действия. Однако, необходи­
мость их постоянного применения, возможные побочные тффекты и 
увеличение количества детей с лекарственной непереносимостью дают 
основания считать актуальными разработку дифференцированных алго­
ритмов диагностики и лечения таких пациентов и поиск новых путей 
оптимизации терапии аллергических заболеваний.
При изучении патогенеза аллергопатодогий стаю  известно, что в 
процесс аллерг ического воспаления вовлекается ряд клеток, взаимодей­
ствия которых регулируются каскадом цитокинов. Причем, для каждой 
стадии течения аллергического процесса характерен разный цитокино- 
вый профиль, который в итоге и определяет направленность действия 
лимфоцитов и других клеток [115. 299. 482]. Следовательно, воздейст­
вуя в определенный момент на систему цитокинов, как и на другие им­
мунологические показатели, можно оказать иммуномодулирующий эф­
фект и скорректировать дисбаланс в системе Th I/Th2.
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К настоящему моменту доказано, что специфическая иммуноте­
рапия (С И Т ) является единственным методом лечения, способным из­
менить естественное течение атопического процесса путем модуляции, 
в том числе иммунологической реактивности больного [77, 465]. Одна­
ко. до сих пор представлено недостаточно данных, отражающих наибо­
лее ранние клинико-иммунологические изменения у детей на фоне С И Т, 
то есть те изменения в системе иммунитета, которые имеют место в 
первые дни или недели от начала лечения. Мы полагаем, что важность 
данной проблемы заключается ещё и в том. что ранние изменения им­
мунологической реактивности могут лежать в основе конечной 'эффек­
тивности лечения, результатом которого является формирование у де­
тей клинической толерантности к определенному аллергену.
Тем не менее, сегодня всё большее распространение наряду с тра­
диционной фармакотерапией, получают немедикаментозные методы ле­
чения аллергических заболеваний у детей, такие как прерывистая гипо- 
барическая адаптация и аутосеротерапия.
Установлено, что адаптация к периодическому действию гипок­
сии способствует повышению общей резистентности организма челове­
ка к различным неблагоприятным воздействиям, а так же положительно 
влияет на течение аллергических болезней, в частности ВА и А Д  [176. 
177]. Аутосеротерапия, как способ метаболического и иммунокорриги­
рующего лечения, может быть успешно применена у пациентов как с 
аллергическими заболеваниями, так и с пммунодефнцитными состоя­
ниями. то есть при наличии изменений в системе иммунитета гиперэр- 
гмческого или гипоэргического характера [254]. Однако, не смотря на 
то. что эти методы немедикаментозного лечения используются уже на 
протяжении длительного времени, к настоящему времени недостаточно 
данных об их клинико-иммунологической лффективности у детей, стра­
дающих аллергией.
Таким образом, совершенствование помощи детям с аллергическими 
заболеваниями, включающее адекватную клинико-иммунологическую  
диагностику и подбор наиболее рационального метода терапии, 
является актуальной проблемой педиатрии.
Р А С П Р О С Т Р А Н Е Н Н О С Т Ь  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М Ы
БА является актуальной проблемой клинической педиатрии, так 
как по-прежнему остается одним из наиболее распространенных забо­
леваний среди детского населения, а так же лидером среди аллергиче­
ских болезней [50. 6 1 .9 0 . 229, 271, 342]. В разных странах мира заболе­
ваемость БА регистрируется с частотой от I до 18% [97, 503]. Согласно 
же данным, приведенным в публикации «Глобальная инициатива по ас­
тме» (Global Initiative for Astma -  G IN A ), распространенность БА в раз­
ных странах колеблется от 5 до 15% [66]. Так. в С Ш А  данное заболева­
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ние встречается среди детского населения с частотой 6.0 - 7,5%. что со­
ставляет около 5 миллионов детей [503]. Во Франции частота встречае­
мости БА среди детей, достигших десятилетнего возраста, превысила 
10% [360]. В Российской Федерации БА в популяции встречается с час­
тотой около 0.5% [503]. А в Республике Беларусь заболеваемость Б А 
среди детей составляет около 3% [437]. Данные медицинской статисти­
ки свидетельствуют о значительном распространении этой аллергопато­
логии по всему миру и указывают на необходимость принятия опреде­
ленных мер. направленных на совершенствование существующих мето­
дов лечения и разработку эффективных профилактических программ.
Сравнительно низкий уровень смертности от БА в разных странах 
мира не является показателем полного благополучия в лечении данной 
аллергопатологни [351]. Изучение летальных исходов у детей с БА в 
возрасте до 15 лет показывает, что почти половину смертей можно было 
бы предотвратить, вовремя назначив адекватную терапию заболевания. 
Несвоевременное лечение Б А у детей приводит к неконтролируемому 
течению патологии с сохранением воспалительных изменений в брон­
хах. персистенцией бронхиальной обструкции и частому использова­
нию бронхолитмков [73. 117].
Э Т И О Л О Г И Я  И П А Т О Г Е Н Е Т И Ч Е С К И Е  М Е Х А Н И З М Ы  
Ф О Р М И Р О В А Н И Я  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М Ы  У  Д Е Т Е Й
К предрасполагающим факторам развития БА относится атопия 
[27. 50. 107. 347]. В соответствии с определением Европейского обще­
ства аллергологов и клинических иммунологов атопией считается индм- 
видуальная или семейная предрасположенность к гиперпродукции |«Е- 
антнтел в ответ на низкие дозы аллергенов, что в результате приводит к 
развитию клинических проявлений аллергического заболевания [428]. 
Гак. многочисленные исследования показывают большую распростра­
ненность БА среди детей, чьи родители имели это же заболевание, по 
сравнению с теми детьми, родители которых не отмечали наличие опре­
деленных аллергических болезней, в том числе БА [14. 30. 50. 76. 334]. 
Тенденция к выработке повышенного количества общего IgE в сыво­
ротке крови обычно наследуется совместно с гиперреактивностыо ды­
хательных пулей, которая считается важным компонентом персистиро- 
вания и формирования тяжести БА [75. 171, 172. 392]. Сегодня известно 
более 20 генов, участвующих в развилин атопии [444]. Гены, ответст­
венные за этот процесс, локализованы на 2. 6, 7, I I  и 14-он парах хро­
мосом [48, с. 13,369. 382].
Выявлено, что генетические факторы оказывают наибольшее 
влияние на синтез общего и специфических IgE-антител, продукцию 
провоспалительных цитокинов, экспрессию рецепторов для IgE на им- 
мунекомпетентных клетках [27, 78, 202, 386]. Учеными так же выявле­
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но, что ген, непосредственно контролирующий гиперреактнвность ды­
хательных путей, располагается рядом с ключевой точкой, которая ре­
гулирует уровень IgE в сыворотке крови и располагается в хромосоме 
5ц [172]. В соответствии с этим, многочисленные научные исследования 
показывают, что на современном этапе атопическая форма БА диагно­
стируется у 90%  детей, больных астмой (27 .9 0 ).
Однако, существуют утверждения, что атопия как фактор риска 
БА встречается не более чем у 40%  детей, а значительное влияние на 
развитие заболевания оказывают факторы окружающей среды, пол. им­
мунные нарушения, опосредованные вирусными н бактериальными ин­
фекциями [328. 500].
Определено, что в детском возрасте мальчики болеют Б А чаше, 
чем девочки, что может объяснятся как более узким просветом дыха­
тельных путей, гиперреактивностью бронхов, так и более высоким 
уровнем !gE. Это различие исчезает к 10 годам, когда отношение диа- 
метр/длина бронхов становится одинаковым в обеих половых группах. 
В пубертатном периоде и в дальнейшем БА развивается чаше \  девочек 
[19 8 .24 4 .32 4 .37 4 ].
Гиперреактивность дыхательных путей в свою очередь является 
значимым фактором риска БА. имеет наследственный компонент и тес­
но связана с уровнем IgE [50].
Кроме того, в формировании болезни немаловажная роль принад­
лежит антенатальным факторам (токсикозы, угроза прерывания бере­
менности. инфекции, обострение хронических заболеваний у матери, 
медикаментозная терапия во время беременности, профессиональные 
вредности, курение и т.д.). которые могут приводить к нарушению пла­
центарного барьера и значительно повышать риск внутриутробной сен­
сибилизации плода [28]. Так же факторами риска считаются прежде­
временные роды, ни зкая масса гела новорожденного, асфиксия [444].
Известно, что возникновению многих распространенных аллерги­
ческих болезней часто предшествует пищевая аллергия, которая у детей 
раннего возраста клинически проявляется кожными высыпаниями шили 
гастроинтестинальными нарушениями [301]. У  старших детей редко мо­
гут встречаться и её респираторные проявления. Пищевая аллергия под­
разумевает атопические IgE- и частично IgG- опосредованные реакции 
на белковые компоненты пищи [22, 188. 190. 193]. Безусловно, основ­
ным фактором для её развития у ребенка является искусственное 
вскармливание с рождения или слишком ранний отказ от кормления ре­
бенка грудным молоком [2, 18, 28. 100. 444].
Помимо пищевых аллергенов к причинным факторам болезни от­
носят различные бытовые, эпидермальные и пыльцевые аллергены, спо­
собные приводить к тяжелым обострениям заболевания [50. 352]. Ве­
дущая роль в формировании БА у детей принадлежит аэроаллергенам
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жилых помещений. Среди них особо значимое место занимают аллерге­
ны домашней пыли и главный их компонент - клещи рода Derniato- 
phagoides pteronyssinus и Dermatophagoides farinae, обладающие наи­
большей аллергенностью [27, 74, 120]. Как установлено, данные виды 
клещей более чем в 80% случаев определяются в образцах домашней 
пыли, которая является для них естественной средой обитания. Они мо­
гут обнаруживаться в таких местах, как. постельные принадлежности 
(подушки, одеяла), ковры, мягкие игрушки, старая мягкая мебель и не­
которых других вещах [119]. Более того, определено, что у больных БА 
концентрация клешей в домашней пыли жилищ в 2 раза выше, чем в 
домах у здоровых людей [88].
Известно, что домашняя пыль содержит и другие составляющие, 
например, эпидермис человека и животных, пыльцу растений, споры 
грибов, бактерии и г.д. В последнее время полагается, что в рештливм- 
рованми БА важное значение принадлежит сенсибилизации к фибко- 
вым аллергенам, что во многом определяется неблагоприятными усло­
виями проживания детей - плесень в домах, сырость, влажный климат 
[ 189. 505]. Частота сенсибилизации при этом колеблется от 5%  до 66.3е-Ь 
[189.451].
Кроме того, выраженными антигенными свойствами обладают 
белковые компоненты аллергенов животных -  слюна, секрет сальных 
желез, шерсть. К  ним может возникать сенсибилизация у детей, стра­
дающих БА. в 3-50% случаев [451]. Поэтому соблюдение условий гипо­
аллергенного быта, включающего элиминацию причинно-значимых ал­
лергенов. может приводить к значительному улучшению состояния та­
ких больных.
Среди пыльцевых аллергенов, наиболее часто вызывающих сен­
сибилизацию детей, большое значение играют злаковые и сорные тра­
вы. Более того, часто имеет место и перекрестная аллергия [412].
Нередки случаи диагностики астмы физического усилия -- одного 
из распространенных состояний у физически активных детей и подро­
стков [13. 358. 389]. Она может встречаться у 90%  больных БА и у 40%  
детей, страдающих А Д  или аллергическим ринитом, Установлено, что 
гнперчувствителытость к домашней пыли является частым этиологиче­
ским фактором в развитии бронхоспазма, связанного с физической на­
грузкой. у астматиков с атопией [27! ].
Сегодня очевиден тот факт, что заболеваемость БА преобладает в 
индустриально развитых странах. Это ещё раз подтверждает большую 
роль различных промышленных и транспортных поллютантов, а так же 
других выбросов, содержащих соединения, которые обладают выра­
женным иммунотоксическим, иммуносупрессивным и сенсибилизи­
рующим действием. К таким опасным соединениям в первую очередь 
относятся диоксид серы и азота, окись углерода, формальдегид, озон.
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черный дым [50, 225. 227. 257, 315, 336, 357]. Всё это, безусловно, спо­
собствует развитию и росту распространенности аллергических болез­
ней.
Отдельно следует отметить действие сигаретного дыма (активное 
и пассивное курение). Доказано, что курение предрасполагает к увели­
чению уровня IgE. сенсибилизации к  профессиональным аллергенам и 
гиперреактивности бронхов. Кроме того, выявлено, что. если беремен­
ная женшина регулярно курит, то во много раз возрастает риск наруше­
ния развития бронхов плода, а в последующем повышается вероятность 
формирования у него БА. Табачный дым. исходящий от курильщика 
(пассивное курение), имеет большее термическое и токсическое воздей­
ствие. чем дым. вдыхаемый курящим человеком, и поэтому обладает 
более сильным раздражающим влиянием на слизистую респираторного 
тракта [426]. В табачном дыме содержится более 4500 компонентов и 
частиц, вредно воздействующих на дыхательные пути [108].
Тем не менее, существует мнение, что для того, что бы в таких ус­
ловиях БА клинически проявлялась, загрязнители окружающей среды 
должны сочетаться с другими факторами риска, такими как. например, 
экспозиция аллергенов, погрешности в диете, несоблюдение гигиениче­
ских мероприятий и др.
Кроме того, в современных условиях всё большее влияние на ход 
клинического течения заболевания оказывают эмоциональные стрессы, 
которые зачастую везут к появлению беспокойства и гипервентиляции 
у пациентов, а в итоге являются важными провоцирующими факторами 
бронхоспазма [50. 108. 2 7 1.487].
Особое значение в этиопатогенеэе БА отводится вирусным ин­
фекциям. Перенесенные матерью во время беременности они рассмат- 
риваются как фактор риска формирования атопического фенотипа у 
плода [28. 444].
По результатам многих исследований, было выявлено, что 40 - 70°-<> 
детей с БА связывают возникновение первого приступа удушья с при­
соединением ОРИ [27. 28. 388. 398]. При этом считается, что у детей 
младшего возраста главная роль принадлежит респираторно­
синцитиальной вирусной инфекции, являющейся частой причиной брон- 
хиолитов. Сегодня установлено, что те дети, которые перенесли брон- 
хналит, наиболее подвержены формированию БА в последующем [278]. 
Тем не менее, с возрастом пациентов меняется и спектр вирусных ин­
фекций. значимых для развития бронхиальной обструкции. Все больше 
встречаются аденовирусы, риновирусы, вирусы гриппа и парагриппа, по­
стоянная персистенция которых может вызывать и поддерживать гипер­
реактивность бронхов у детей [28, 57, 72. 268. 279, 3 5 5 .4 6 1 ]. Этот эффект 
вирусной инфекции обусловлен способностью повреждать эпителий и
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повышать проницаемость слизистой дыхательных путей для аллергенов 
[496].
Респираторная вирусная инфекция у детей, страдающих БА. часто 
сопровождается снижением супрессорной функцией Т-лимфоцитов. Это 
в свою очередь создает хорошие условия для пролиферации В- лимфо­
цитов и повышению сывороточных уровней IgM . IgG. обшего и специ­
фического IgEI. а так же увеличению концентрации Ф Н О -а и снижению  
И Ф Н - у [108. 251. 366. 455. 500J. При этом уровень IgA. как правило, 
выявляется в пределах колебания нормы [37J. Кроме того, вирусные 
инфекции, особенно респираторно-синцитиальная, способны иницииро­
вать переключение иммунного ответа с ТЫ  - типа на Th2. усиливая син­
тез ИЛ-4 (326. 399]. Все это содействует созданию атопического фено­
типа на фоне наследственной предрасположенности |430]. Более того, 
имеются клинические наблюдения, которые свидетельствует о том, что 
тяжелые инфекции у детей первых лет жизни могут индуцировать раз­
витие аллергического процесса [38, 376].
Однако, существует неоднозначное мнение о связи распростра­
ненное ги аллергических болезней и инфекционной заболеваемостью 
детей в раннем возрасте [507]. Например, отмечено, что перенесенные 
на первом голу жизни повторные инфекции верхних дыхательных путей 
могут снижать риск развития бронхиальной астмы до поступления де­
тей в школу, в то время как перенесенные инфекции нижних дыхатель­
ных путей увеличивают этот риск. С другой стороны, некоторые иссле­
дователи придерживаются точки зрения, что частые О РИ. детские ин­
фекции и даже проявления дисбактериоза кишечника, благодаря дли­
тельной иммунной стимуляции в раннем возрасте, наоборот, являются 
превентивными факторами в развитии аллергии. Данные авторы под­
держивают. так называемую, «гигиеническую гипотезу», в которой от­
мечается протективная роль инфекционной заболеваемости [442. 519]. 
Сам же протсктивный эффект инфекций они непосредственно связыва­
ют с активацией T il l -  лимфоцитов и возможной супрессией ТЬ2- им­
мунного ответа [38].
Не смотря на множество мнений, известным является тот факт, 
что повышенная инфекционная заболеваемость служит клиническим 
проявлением всех форм иммунодефицитов [235]. а. следовательно, им­
мунологическое обследование детей с сопутствующей аллергопатоло­
гией, в частности, исследование гуморального звена иммунитета, от­
крывает новые возможности для выявления этиологически значимых 
факторов развития данного заболевания, назначения патогенетически 
обоснованной терапии и проведении эффективной профилактики.
Учитывая значимость различных факторов в развитии БА. важен 
тот факт, что в основе патогенеза данного заболевания лежит хрониче­
ское аллергическое воспаление, результатом которого являются харак-
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терные структурные и функциональные нарушения, сопровождающиеся 
морфологической перестройкой бронхиального дерева, десквамацией 
эпителиальных клеток, оголением базальной мембраны, её утолщением 
и ретикулярным фиброзом, гипертрофией гладких мышц, ангнонеогене- 
зом. инфильтрацией стенок бронхов эозинофилами. тучными клетками 
и лимфоцитами. Описываемые морфологические изменения базальной 
мембраны являются патогномоничным признаком БА. отличающим ее 
от хронического бронхита и других хронических заболеваний дыха­
тельных путей (203. 288. 353. 513].
Доказано, что при персистируюшем течении болезни всё чаше 
имеет место ремоделирование бронхов (рисунок I ). которое и определя­
ет нарушения функциональных и морфологических свойств дыхатель­
ных мутей пациентов (273. 291]. При этом происходит нарушение эпи­
телиально-мезенхимальных связей, проявляющееся их значительным 
усилением, которое приводит к возрастанию роли цитокинов, высвобо­
ждаемых ТЬЗ-лимфоцитами (И Л  4. ИЛ 13). а также факторов роста [140. 
196. 246. 332].
Рисунок I -  Морфологические изменения в бронхах при БА
Длительный воспалительный процесс, в свою очередь, способен 
привести к необратимым морфологическим изменениям в виде резкого 
утолщения базальной мембраны с нарушениями микроциркуляции и 
развитием склероза стенки бронхов. При этом отмечается повышенная 
активность эозинофилов, тучных клеток, макрофагов. Т-лимфоинтов 
хелперов, эндотелиальных клеток гладкой мускулатуры бронхов с по­
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следующей секрецией и активацией цитокинов и других медиаторов, 
способствующих хронизации воспаления ] 123, 196, 275 ,285].
К Л И Н И Ч Е С К И Е  П Р О Я В Л Е Н И Я  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  
А С Т М Ы
Бронхиальная астма (Б А ) -  это хроническое заболевание дыха­
тельных путей, в основе которого лежит местное воспаление, а так же 
сопутствующее повышение гиперреактивности бронхов. В клинической 
картине заболевания отмечаются повторные эпизоды одышки, свистя­
щих хрипов, чувство стеснения в груди и кашля, особенно ночью или 
ранним утром. Данные клинические проявления болезни, как правило, 
связаны с распространенной бронхиальной обструкцией, которая изме­
няется по своей выраженности и часто является обратимой либо спон­
танно. либо под влиянием лечения [75. 95 .308 ].
Одышка при БА носит экспираторный характер с резким снижением 
показателя пиковой скорости выдоха. Отмечается приступообразный ка­
шель с отхождением густой, вязкой мокроты, участие вспомогательной 
мускулатуры, раздувание крыльев носа. Над легкими обнаруживается ко­
робочный оттенок перкуторною звука, тахикардия В момент приступа БА 
больной занимает вынужденное «сидячее» положение. Как правило, имеет 
место набухание шейных вен. Кожные покровы бледные, возможны циа­
ноз носогубного треугольника и акроцианоз. Аускультативно выявляют 
свистящие сухие хрипы по всем полям лёгких, а у детей раннего возраста 
нередко выслушиваются разнокалиберные влажные хрипы. Однако, сле­
дует отметить, что в ряде случаев при обследовании больного аускульта­
тивных изменений может и не быть. Вне приступа при спокойном дыха­
нии хрипы выслушивают лишь у небольшой части пациентов [300, 503].
У детей младшей возраст ной группы эквивалентами приступа брон­
хиальной астмы могут быть эпизоды кашля ночью или в предутренние ча­
сы. от которых ребёнок просыпается, а также затяжной повторный об­
структивный синдром с положительным эффектом бронхолитиков |303]. 
Бронхиальная астма у таких пациентов нередко сочетается с АД, а в груп­
пе постарше - с аллергическим ринитом или поллинозом.
В развитии приступа удушья выделяют три периода:
I период -  предвестников (аура). Симптомы разнообразны (заложенность 
иска, першение в горле, заложенность в груди, изменение настроения, по- 
яввление кашля, головная боль и т.п.). Иногда приступ развиваелся без 
предвестников.
II период разгара приступа -  внезапное появление экспираторного удушья.
III период -  обратного развития (окончания приступа) -  больному стано­
вится легче дышать, уменьшается потливость, а за тем начинает отходить 
вязкая мокрота. Приступ длится разное время и может разрешиться спон­
танно, либо на фоне лечения [198].
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Степени тяжести приступов БА представлены в таблице I . 
Таблица I -  Классификация тяжести обострения БА (G IN A  2006).
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Астматический статус на сегодняшний день относительно редкое 
явление, тем не менее, он может иметь место у детей с БА при ошибках 
в лечении данной аллергопатологии. Например, при прекрашении 
приема поддерживающих доз глюкокортикостероидных препаратов иди 
злоупотреблении и передозировке симпатомиметиками. Так же риск- 
развития данного осложнения БА многократно повышается при слиш­
ком интенсивном воздействии триггеров на пациента [55].
Клинические признаки БА вариабельны и зависят от гяжестн те­
чения заболевания (таблица 2). интенсивности воздействия триггеров и 
индукторов, фазы заболевания (обострение, ремиссия), а так же прово­
димого лечения [55, 85].
Тяжесть течения БА и тяжесть обострения -- разные понятия, хотя 
имеют много общего.
Тяжесть течения астмы (лёгкая, среднетяжелая, тяжёлая) оцени­
вают исходя из клинических симптомов, частоты приступов удушья, 
потребности в бронхолитических препаратах и объективной оценки 
проходимости дыхательных путей.
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Таблица 2 — Классификация тяжести БА по клиническим признакам пе­
ред началом лечения
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Определение степени тяжести БА по этим показателям возможно 
только перед началом лечения. Бели пациент уже получает необходи­
мую терапию, то ее объем также должен учитываться. Так. если у боль­
ного по клинической картине определяется легкая персистируюшая БА, 
но при этом он получает медикаментозное лечение, соответствующее 
тяжелой персистируюшей БА. то у данного пациента диагностируется 
астма тяжелого течения [198].
19
Р А С П Р О С Т Р А Н Е Н Н О С Т Ь  П О Л Л Н Н О З А
Поллиноз выявляется у  3,7%  детского населения и составляет 
14.5— 26%  от общего числа регистрируемых случаев аллергических за­
болеваний среди детей [36]. Данная аплергопатология и аллергический 
ринит (А Р ) в частности, как наиболее частая форма его проявления, 
представляют собой одну из глобальных проблем современной медици­
ны и имеют прогрессивно нарастающий характер [ 111. 3 13. 3 4 1 ].
Число больных поллинозом ежегодно увеличивается в большин­
стве стран мира. Кроме того, наблюдается активный прирост новых 
случаев заболевания там. где он ранее был низким. Поллиноз встречает­
ся во многих странах, у представителей разных этнических групп и со­
циально-экономических сословий, пациентов любого возраста. Как пра­
вило. мальчики болеют чаше девочек, а наиболее часто первичная ма- 
нифестацня поллинозов наблюдается в возрасте 3 —9 лет. У детей до 3 
лет данная аллергопатология встречается редко. Среди горожан заболе­
ваемость. как правило, регистрируется в 4-6 раз выше, чем у сельских 
жителей. [141]. Хотя, имеются данные, указывающие на обратное. Так. 
в Москве и Московской области поллиноз выявляют с частотой 20.6 на 
1000 обследованных детей и диагностируют почти в 2 раза чаше среди 
детей, проживающих в сельской местности, по сравнению с городскими 
жителями [29].
Поллиноз в любом своём клиническом проявлении оказывает су­
щественное влияние на социальную активность больных, учебу в школе 
и профессиональную деятельность, приводит к снижению качества 
жизни пациентов в целом. Кроме того, данная аллергопатология являет­
ся причиной значительных финансовых затрат. Гак. на приобретение 
только рецептурных препаратов для лечения АР в С Ш А  ежегодно рас­
ходуется более 6 млрд, долларов. В Европе прямые затраты на лечение 
АР составляют 1-1.5 млрд. евро, непрямые -е щ е  1,5 -2 млрд. [237].
Как известно, распространенность поллнноза во многом опреде­
ляется воздействием климатогеографических факторов. Так, в условиях 
влажного и прохладного климата Прибалтики она сравнительно невели­
ка и показатель составляет' 0,5— 0.7 на 1000 обследованного населения 
[151]. Относительно редко регистрируют заболевания поллинозом в 
районах Крайнего Севера. Суровый климат этих широт и скудный рас­
тительный покров являются причиной рассеивания в окружающей среде 
сравнительно малых количеств пыльцы растений, что и обусловливает 
редкое развитие пыльцевой сенсибилизации. Снижение заболеваемости 
поллинозом отмечается по мере увеличения высоты расположения ме­
стности над уровнем моря [40. 519], что некоторые авторы связывают с 
вероятным уменьшением концентрации пыльцы в воздухе [36].
Больше всего данная аллергическая патология встречается в ре­
гионах с пышным растительным покровом, сухим и жарким климатом,
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то есть там, где созданы хорошие условия для образования больших ко­
личеств пыльцы в сезон цветений. Следовательно, тесный контакт детей 
с пыльцевыми аллергенами и обусловливает развитие у них сенсибили­
зации к ним [36]. Так, в центральных районах европейской части Рос­
сии. близкой по климатогеографическим условиям к Республике Бела­
русь, поллиноз встречается с частотой 20,6 случая на 1 000 детей [26].
И, хотя поллинозы не относятся к числу заболеваний, влияющих 
на продолжительность жизни и показатели смертности, они существен­
но ухудшают качество жизни пациентов, а присоединение пыльцевой 
сенсибилизации отягощает течение таких аллергических болезней, как 
БА и А Д  [98.441].
'.Э ТИ О ЛО ГИ Я  И П А Т О Г Е Н Е Т И Ч Е С К И Е  М Е Х А Н И З М Ы  
Ф О Р М И Р О В А Н И Я  П О Л Л И Н О З А  У  Д Е Т Е Й
Поллинозы у детей могут рассматриваться как классический ва­
риант проявления атопии [27]. К ак  и в случае с БА у пациентов, имею­
щих данное заболевание, имеет место нарушение регуляции ТЫ<ТЬ2 -  
иммунного ответа [!43 ].
Этиологическим фактором, вызывающим поллиноз. является 
пыльца растений, обладающая выраженной аллергенной активностью и 
являющаяся широко распространенной для определенных климатогео­
графических зон.
Пыльца растений по сути представляет собой их мужские поло­
вые клетки. Каждое пыльцевое зерно состоит из оболочки (спородермы) 
и цитоплазмы. Спородерма имеет два слоя: наружный (экзина) и внут­
ренний (интина). Поверхность экзины имеет разнообразные выросты. 
Вдавления, характерные для конкретного вида пыльцы, используются 
для ее идентификации [141].
Антигенные свойства пыльцевых зерен определяются белками, 
которые сосредоточены в основном в спородерме. Так. пыльца березы 
содержит до 6 антигенов, тимофеевки - до I I .  полыни - до 15 аллерген­
ных фракций [141].
Чтобы вызвать развитие поллиноза пыльца растений должна об­
ладать следующими характеристиками:
-  пыльца должна принадлежать ветроопыляемым растениям, про­
дуцирующим ее в большом количестве (исключение составляют 
некоторые насекомоопыляемые растения, например, подсолнеч­
ник);
-  быть легкой и летучей, чтобы распространяться ветром на боль­
шие расстояния;
-  принадлежать растениям, широко представленным в данном ре­
гионе;
-  иметь небольшие размеры (до 35 мкн.);
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-  обладать выраженной антигенной активностью.
Следовательно, концентрация пыльцы в воздухе зависит от целого 
ряда факторов. Она выше в дневное время суток, сухую и ветреную 
погоду.
Наиболее часто у детей с поллинозами выявляется сенсибилиза­
ция к пыльце дикорастущих и культурных злаков, чуть реже к сорным 
травам (например, полынь и лебеда), а так же к пыльце деревьев (бере­
за, ольха, дуб. клен, ясень). Лидирующими пыльцевыми аллергенами 
злаковых считаются райграс, ежа. овсяница, костер и тимофеевка (12. 
369].
Так. согласно исследованиям, проведенным в нашей стране, у 
82.6% детей с поллинозами была определена сенсибилизация к пыльце 
дикорастущих и культурных злаков, у 41 .8°о - к сорным травам, у 19.0% 
—  к пыльце деревьев, у 16,4% —  к подсолнечнику и одуванчику. Рай­
грас. ежа. овсяница, костер и тимофеевка так же явились наиболее час­
тыми причинами сенсибилизации среди всех представителей злаковых. 
Это ещё раз указывает на соответствие общим тенденциям в структуре 
сенсибилизации пыльцевыми аллергенами, выявляемой в сходных кли­
матогеографических регионах других стран [98].
В клнматогеографической зоне нашей страны выделяют три пе­
риода пыления растений: весенний (апрель - май) -  наблюдается пыле- 
ние деревьев ветроопыляемой группы: летний (нюнь - июль) - макси­
мум пыления злаковых: летне-осенний (июль - сентябрь) - время пыле­
ния сорных трав (таблица 3).
Таблица 3 -  Примерные сроки цветения растений в Республике Бела­
русь
Вид растения _____
хпьха. орешник, ива, вяз, осина, тополь 
а. клён
[дуб
jc'OCHB
[одуванчик
[костёр, лисохвост 
!пила
-4- Сроки цветения
5-30 апреля
1-20 мая
122-24 мая 
25 мая - 5 июня
|полынь, амброзия, леоеда
5-15 июня
5-26 нюня 
20 июня - 5 июля
U мятлик 5-25 июля 
1-15 сентября
В зависимости от погодных условий сроки цветения могут быть 
сдвинуты на 1-2 недели [141].
Исследования, проведенные в Москве и Московской области, по­
казали, что в структуре клинических форм обычно преобладает полли-
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ноз, обусловленный поливалентной сенсибилизацией. Сенсибилизация 
к двум и более группам пыльцевых аллергенов обнаруживается в сред­
нем у 82.6% обследованных дезей с поллинозом, при этом более чем у 
половины из них выявляется сочетанная сенсибилизация к пыльце де­
ревьев. злаковых и сложноцветных трав. При поллинозе. обусловленном 
сенсибилизацией к одной группе пыльцевых аллергенов, преобладали 
клинические формы болезни, связанные с развитием сенсибилизации к 
пыльце деревьев [26. 3 1,35 ].
Для поллиноза в основном характерен аэрогенный путь проник­
новения аллергена в организм, после чего и начинается процесс сенси­
билизации. Первыми на пути аллергена находятся слизистая оболочка 
полости носа и глаз. Этим и обусловливаются наиболее частые клини­
ческие проявления болезни в виде ринитов и конъюнктивитов. Именно 
в слизистой полости носа и глаз происходит первичное взаимодействие 
аллергена с макрофагами и дендритными клетками, способных выпол­
нять антигенпредставляюшую функцию [209]. Далее через систему ци­
токинов эти клетки инициируют дифферениировку и активацию Th2- 
лимфоцитов. что закономерно влечет за собой повышение продукции 
ИЛ-4. ИЛ-5. ИЛ-13. Как и в случае других аллергических заболеваний 
ИЛ-4 переключает В-лимфоциты на синтез IgE-антител, причем, к оп­
ределенному аллергену образуются свои аллергенспецифических IgE- 
антитела. которые и свидетельствует о наличии сенсибилизации. В ре­
зультате происходит фиксирование специфических lgE-аитнтел на 
клетках-мишенях (тучных клетках, базофнлах) шокового органа (дыха­
тельной системы, конъюнктивы, кожи и т.д.). Развитие аллергической 
реакции происходит при повторной экспозиции аллергена, и. как прави­
ло, спустя несколько минут после контакта с ним наступает её ранняя 
фаза. В ней принимают участие первичные эффекторные клетки. И. хо­
тя наибольшее значение отводится тучным клеткам, базофилы. макро­
фаги и эпителиальные клетки так же задействованы в процессе развития 
аллергии. Под воздействием комплекса антиген-антитело происходит 
активация и дегрануляция тучных клеток, высвобождение медиаторов 
аллергического воспаления (таблица 4), основным из которых является 
гистамин 1150. 220. 378. 390. 431].
Таблица 4 -  Функции основных медиаторов воспаления, компонентов 
тучных клеток [150]
| Медиаторы j Функции^ I
| Гистамин j Вронхокоисзрикция. вазолилатання. усиление со- j
! ! крашений г ладкой мускулатуры, активация ноиииси- j
■ дивных рецептором в том числе субстанции I’ ) !
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Триптаза
Химизм
Активация фибробластов, дегрануляция нейропепти­
дов. активация 3- и За-компоментов системы ком­
племента. стимуляция синтеза коллагена, хемотаксис 
зозинофилои. активация тучных клеток и усиление 
их дстрануляции. усиление ироду кции цитокинов 
Активация матричных металлопротеиназ и прокод- 
дагепаз. связывание с нейромеитмдами. превращение 
ангиотензина 1 вантиотензии II
Карбокемиетидаза Отщепление карбоксигрунпм от пептидов, активация 
нейропеш идаз. превращение ангиотензина 1 в антио-
1СПЗИН II
K aiсмени О .Чемоатфактан'т для нроносмазительных иизокинон. 
\ сидение син теза и агретаним тромбоцитов
Н-гекеозамимидаза Отщепление гсксозамимо» н 1$-цсмя\ соединения 
карбогидратон и гликоирогсинон
В -1.покурен идаза Озщоилеиие тдкжуроновой кислоты в В-цепях в со-
j единении с карбогидрагом
Гамма-ишак гозидаза j Отщепление галактозы в В-исмях н соединении с
карбогидраюм
Арилсульфазаза Отщепляет сульфатные группы зфирои аромашче-
| скихсоединений
Су nepol окарин Антикоагу дянт. ингибитор системы комплемента.
евязываваез фосфолипазу А2. хемоаттрактант для
. зозипофи.зов. ингибитор цитокинов
Хондроитина Активирует кининм. связывает'фосфолипазу Д2
су льфат |
ОоЗНИофиЛЫШС оди- Положительный хемотаксис для лозинофидов и
гопси гнды. фак торы 
хемотаксиса нейтро­
филов
ИСЙТрофИ-lOB
Важная роль отводится так же метаболитам арахидоновой кисло­
ты - простагландинам. тромбоксанам. просташислинам. лейкогрнемам 
Так же при активации тучных клеток наблюдается выделение цитоки­
нов. а именно И Л -3. И Л-5. И Л-6, И Л-8, фактора некроза опухоли- «  
(Ф Н О -а). гранулоцитарно-макрофагального колониестимулируюшего 
фактора (Г М -К С Ф ). способных вовлекать в аллергический процесс дру­
гие клетки крови и кожи. Поздняя фаза аллергической реакции обычно 
наступает спустя 3 -  4  часа. В ее развитии принимают участие вторич­
ные эффекторные клетки: эозинофилы, Т-лнмфоциты, нейтрофилы. Их 
активация и хемотаксис происходит под действием цитокинов, выде­
ляемых ТН2-лимфоиитами и первичными эффекторными клетками (ри­
сунок 2).
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Действие аллергенов
' ............ .... . ~ ♦...  ' . ... ...
Антиген+ аитнгенпрезентирующая клетка
t
Активация Т-*алпер-0
t
Преимуийстеениоа образование Т-хеппер-2 
♦
Под влиянием ИП*4,ИЛ*3,ИЛ* Ю переключение ь В-лимфоцитах синтеза антител fgG на Ц£ i
t
Ф иксаж ig£ на peuen-ерах 
тучных клеток н бвэофипах
t
Деграиумция тучных клеток 
с высвобождением медиаторов воспаления 
(гистамин, лейкотриены. прост агльндины, 
кьжжы)
♦
Рэчняя фазе аллергичесхо* о 
ответа: зуд, чиханье, ринорея. 
заложенность носа
Клеюннаи инфильтрация: аоэинофилы. у '
баэофмлм моноциты
Поздняя фаза аллергического j
ответа: заложенность, !•
гипернуестаительность. ринорея )
Иммунологическая
сталия
Пачожмичостэя
Патофизиологическая
стадия
Рисунок-2 -  Основы патогенеза А Р при поллннозе |220|
Эозинофилы играют центральную роль в развитии аллергической 
реакции. Они секретируют множество биологически активных веществ: 
метаболиты арахндоновой кислоты (тромбоксаны и лейкотриены). фак­
тор. активирующий тромбоциты, гистамин. ИЛ-4, ИЛ-5. ИЛ-6. ИЛ-8. 
И Л -16, ГМ -КС Ф . Ф И О - а. биологически активные белки (большой ос­
новной протеин, эозинофильный катионный протеин, эозинофильную 
пероксилазу. эозинофильный нейротоксин). Выделяемые эозинофилами 
цитокины способствуют привлечению клеток, участвующих в аллерги­
ческом воспалении. Биологически активные белки эозинофилов (эози­
нофильный катионный протеин, эозинофильный нейротоксин, эозино­
фильная перокеидаза) вызывают повреждение слизистых оболочек [96. 
387, 432.480].
Как правило, аллергическое воспаление спонтанно регрессирует 
через 3— 4 недели после окончания воздействия причинно-значимого 
аллергена. Однако, отмечено, что обострение аллергопатологий, связан­
ных с пыльцевой сенсибилизацией, возможно и вне сезона поллинации. 
Вероятней всего, причиной может быть лечение фитопрепаратам, а так 
же употребление в пищу продуктов, имеющих антигенное родство с 
причинно-значимыми растениями [96]. Поэтому у таких пациентов 
большое значение придают гипоаллергенной диете. Кроме того, у мно­
гих из них пищевая аллергия может явиться стартовой сенсибилизацией
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для формирования поллнноза, при этом у некоторых она сопровождает 
его клинические проявления.
К Л И Н И Ч Е С К И Е  П Р О Я В Л Е Н И Я  П О Л Л И Н О З А
Поллнноз -  это заболевание с характерным поражением дыха­
тельных путей, конъюнктивальной оболочки, кожи, нервной, пищевари­
тельной систем и других внутренних органов, обусловленное аллерги­
ческим воспалением в тканях вследствие повышенной чувствительно­
сти к пыльце растений [20]. В клинической картине болезни наиболее 
часто преобладают аллергический сезонный ринит и конъюнктивит. 
Однако так же проявлением болезни могут быть и клинические симпто­
мы. наблюдаемые при БА. сопутствующее обострение А Д  [27. 329].
АР - хроническое аллергическое воспатителыюе заболевание сли­
зистой оболочки полости носа, сопровождающееся затрудненным носо­
вым дыханием, ринореей. приступами чихания, зудом, жжением и ще­
котанием в носовой полости [ 11.2 6 . 36, 98. 99, 220].
АР может протекать в виде двух клинических вариантов: с преоб­
ладанием чихания и рпнореи: с преобладанием затрудненного носового 
дыхания (таблица 5).
Таблица 5 -  Основные клинические проявления АР у детей.
I Симптомы
‘
| Чихание
Пациенты с преобладанием 
чихания п о т е р е й  
Преимущественно 
пароксизмальное
Пациенты с преобладани­
ем заложенности носа 
Слабо выражено 
или отсутствует
Выделение Обильные водянистые Густая слизь.
; из носа выделения в основном из преимущественно
; передних и задних отделов из задних отделов
j Отёк слизи- 
| стой оболочки 
i носа
Вариабельный Часто выраженный
{ Суточный Днём ухудшение. Постоянное наличие
j ритм ночью улучшение С И М П Т О М О В  или
ухудшение ночью
! Конъюнктивит Часто Редко
АР с преобладанием чихания и ринореи считается ведущим при 
поллннозе и характеризуется приступами чихания и зуда в носовой по­
лости. выделением из носа обильной водянистой слизи. Кроме того, не­
которые авторы отмечают у детей наличие симптома «аллергического 
салюта»: частое почесывание больными кончика носа ладонью вследст­
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вие зуда и ринореи, приводящее в итоге к. образованию поперечных но­
совых складок, расчесов и царапин [98, 99].
При рините с преобладанием затрудненного носового дыхания 
основным симптомом является заложенность носа. При этом чихание и 
зуд носа выражены незначительно либо полностью отсутствуют. В по­
лости носа скапливается густая вязкая слизь, стекающая в носоглотку, 
определяется симметричное нарушение проходимости носовых ходов. 
При риноскопии в период обострения аллергического ринита выявля­
ются типичные изменения в виде отека и цианоза слизистой носовых 
раковин. В мазках-отпечатках и цитограмме слизи из носа отмечается 
эозинофилия (более 10%). Нередко у пациентов имеют место сопутст­
вующие синуситы, полипы носа, гипертрофия аденоидной ткани. Кли­
ническими проявлениями заболевания могут являться характерное ды­
хание ртом, гнусавость голоса, сопение, храп и снижение обоняния [98. 
99.159].
Кроме того, у пациентов, страдающих АР. иногда выявляются и 
дополнительные симптомы аллергопатологии. Например, гиперемия и 
отечность слизистой в области крыльев носа, носовые кровотечения 
вследствие постоянного форсированного сморкания, боли в горле и 
осиплость голоса, периодические покашливания, как результат сопутст­
вующего аллергического фарингита или ларингита, нарушения слуха в 
случае развития аллергического туботита. сопутствующий аллергиче­
ский конъюнктивит [224. 314. 329].
Безусловно. АР не является жизнеугрожаюшим заболеванием, по 
у пациентов с данной патологией значительно ухудшается качество 
жизни и такие важные социальные аспекты, как когнитивные функции и 
трудоспособность, у них заметно снижаются [225. 309].
Аллергический конъюнктивит (А К ) развивается при аллергиче­
ском поражении глаз с вовлечением в патологический процесс их пе­
реднего отрезка. Для дайной патологии обычно характерно двусторон­
нее поражение конъюнктивы глазного яблока и век. зуд и жжение в гла­
зах. часто усиливающиеся при их растирании, слезотечение, обуслов­
ленное спазмом гладких мышц слезовыводящих путей и гиперсекреци­
ей слезной жидкости под влиянием медиаторов аллергической реакции, 
а так же светобоязнь При массивном воздействии аллергена может воз­
никать сосочковая гипертрофия хряща верхнего века, а в тяжелых слу­
чаях наблюдается отек конъюнктивы. Нередко конъюнктивиту сопутст­
вуют краевые кератиты. Сравнительно редко при поллинозах развивает­
ся увеит и центральный хориоретинит. Одним из доказательств аллер­
гического характера воспаления служит обнаружение эозинофнлов в 
отделяемом из глаз [158].
БА с изолированной пыльцевой сенсибилизацией характеризуется 
четкой сезонностью обострений, совпадающей с периодом поллинации
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причинно-значимых растений. В большинстве случаев приступы брон­
хоспазма начинаются после нескольких лет проявления поллиноза в ви­
де аллергического сезонного конъюнктивита и ринита, трахеобронхита. 
хотя не исключено и одновременное поражение верхних и нижних ды­
хательных путей. Установлено, что БА как единственное проявление 
пыльцевой аллергии может встречаться в среднем у 11% больных пол- 
линозом [26]. Бронхообструктивный синдром развиваются при массив­
ном ингаляционном поступлении пыльцы во время прогулок за горо­
дом. в парках, скверах, при выездах на дачу и др. После прекращения 
поллинашш проходимость бронхов полностью восстанавливается [106]. 
В зимний период года приступы, как правило, отсутствуют. Однако, 
около 20%  детей, страдающих БА другой этнологии, имеют пыльцевую 
сенсибилизацию [36]. У таких пациентов присгупы учащаются в весен­
не-летний период года в зависимости от времени поллинацпи причин­
но-значимого растения [68].
Кроме того, в некоторых случаях у больных возможны кожные 
проявления поллиноза такие, как крапивница, отек Квинке, атопический 
и контактный дерматит. Обострения кожного процесса обычно отмеча­
ются летом [102]. Гораздо реже при подл и ноте поражается нервная сис­
тема в виде мигрени, синдрома Меньера. судорожных припадков, ал­
лергического коркового арахноэнцефалита. В редких случаях возможно 
поражение внутренних органов (миокардит, гепатит, гастрит, колит, 
вульвит. цистит). Однако, необычные проявления поллиноза. за редким 
исключением, как правило, сочетаются с классическим риноконъюнк- 
тивным синдромом [26. 106].
Изолированное поражение одного органа при поллинозе у детей 
встречается относительно редко. В основном преобладают клинические 
формы поллинозов с вовлечением в аллергический процесс двух-трех 
органов и более [26. 35]. Кроме органной симптоматики, у некоторых 
больных в период обострения поллиноза отмечаются общие неспеци­
фические симптомы: головная боль, потливость, общая слабость, бес­
сонница. Температура тела чаще остается нормальной, у ряда пациентов 
она может повышаться с последующим сохранением длительного суб­
фебрилитета [98. 99].
Следовательно, возникновение у ребенка в сезон цветения расте­
ний признаков АР или А К , либо их сочетания дают веские основания 
для постановки диагноза поллиноза. Вероятность наличия поллиноза у 
больного возрастает, если его проявления возникают ежегодно, в одно и 
то же время, а вне сезона цветения растений их нет. Обнаружение в этот 
период у ребенка, помимо выраженных признаков риноконъюнктиваль- 
ного синдрома, бронхоспазма, аллергических проявлений на коже с 
большей долей вероятности свидетельствует о развитии поллиноза. Это 
подтверждают эозинофилия в периферической крови, местная эозино­
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филия, выявляемая при цитологическом исследовании отпечатков со 
слизистой оболочки носа и конъюнктивы глаз, типичная картина слизи­
стой оболочки носа при риноскопии и конъюнктивы глаз при офталь­
мологическом исследовании [35].
Возникновение в весенне-летний период частых заболеваний пол- 
линозом у детей, течение которого может сопровождаться выраженны­
ми катаральными явлениями верхних дыхательных путей и глаз, неред­
ко можно расценить как вспышку острых респираторных инфекций. 
Поэтому при распознавании данной аллергопатологии в детском воз­
расте возникает необходимость в проведении тщательной дифференци­
альной диагностики с острыми инфекционными заболеваниями органов 
дыхания и слизистых оболочек глаз, прежде всего с острыми респира­
торными вирусными инфекциями (аденовирусной, респираторно- 
синтициальной. риновирусной). У  детей с острыми респираторными за­
болеваниями, в отличие от больных поллинозом. обычно отсутствуют 
наследственная предрасположенность к аллергии, жалобы на предшест­
вовавшие аллергические реакции и заболевания, а гак же свойственные 
поллинозу клинические симптомы.
АР, как наиболее частая форма проявления поллиноза. требует 
проведения отдельной дифференциальной диагностики с другими забо­
леваниями носоглотки (таблица 6) [99].
Таблица 6 -  Дифференциальная диагностика АР у детей.
Дети младшего возраста___________Дети cja jjiuero  возраста _____ |
-  Полипозный рмносинусит !
-  Искривление носовой пере­
городки
-  Медикаментозный ринит
-  Первичный мастоцитоз носа
-  Вазомоторный ринит
-  Неаллергнческий ринит с 
синдромом эозинофилии 
(NA RES)
-  Злокачественные опухоли
-  Туберкулез носа I
-  Гранулематоз Вегенера_______ j
-  Гипертрофия носоглоточ­
ной миндалины (аденоиды)
-  Инородные тела полости 
носа
-  Синдром неподвижности 
ресничек эпителия
-  Муковисцидоз
-  Повторные инфекционные 
риниты
-  Врожденные аномалии раз­
вития полости носа
Дифференциальная диагностика А К  проводится с аллергическим 
кератоконъюнктнвитом, блефароконъюнктивитом инфекционной при­
роды. весенним конъюнктивитом (весенним катаром), сухим керато­
конъюнктнвитом, гигантским сосочковым кератоконъюнктивитом.
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конъюнктивитом при системных заболеваниях соединительной ткани 
[208,221,312].
Р А С П Р О С Т Р А Н Е Н Н О С Т Ь  А Т О П И Ч Е С К О Г О  Д Е Р М А Т И Т А
Атопический дерматит (А Д ) -  это хроническое генетически де­
терминированное иммуноаллергическое заболевание кожи, характери­
зующееся возрастной морфологией высыпаний, локализацией, стадий­
ностью и склонностью к рецидивирующему течению [437]. Данное за­
болевание рассматривается аллергологами и многими дерматологами 
как клинический маркер наличия атопии у ребенка и. не смотря на час­
тое легкое течение, способно существенно снижать здоровье и качество 
жизни пациентов [27. 44. 128. 228].
Распространенность АД за последние 30 лет повсеместно возрос­
ла. В среднем частота заболеваемости данной аллергопатологией увели­
чилась в 2-3 раза, а в некоторых странах и значительно больше [385]. 
Так. например, в 60-е гг. 20 века в странах Европы заболеваемость А Д  
составляла около 0.5 °о. а сейчас зтот показатель в среднем соответству­
ет 12% [207]. Как показывают научные исследования в разных странах 
мира частота выявления А Д  \  детей соответствует 10 - 15% [385]. В 
Республике Беларусь распространенность АД среди детей в возрасте I-  
11 лет отмечается на уровне 27.9%. у подростков 12-18 лет - 14% [101].
АД является одним из наиболее сложных аллергических заболе­
ваний. вызывающим активные дискуссии не только у аллергологов и 
дерматологов, но и у врачей всех специальностей [437]. Данное заболе­
вание существенно нарушает качество жизни больных, а также является 
первым проявлением «аллергического марша»: «А Д  -  ВА -  АР» или 
«А Д  АР -- БА». Это позволяет рассматривать А Д  как «входные воро­
та» для последу ющего развития атопии и значительным фактором риска 
развития АР и ВА улетен [48. 250].
Э Т И О Л О Г И Я  I I  П А Т О Г Е Н Е Т И Ч Е С К И Е  М Е Х А Н И З М Ы  
Ф О Р М И Р О В А Н И Я  А Т О П И Ч Е С К О Г О  Д Е Р М  А Т И Т А  У  Д Е Т Е Й
А Д  по своему генезу в большинстве случаев является атопиче­
ским заболеванием, характеризующимся такими изменениями в иммун­
ном ответе, которые приводят к сенсибилизации организма с развитием 
аллергического и иммунного воспаления [21, 145].
Выявлено, что у детей, имеющих клиническую симптоматику АД, 
в 81% случаев отмечается наследственная предрасположенность к фор­
мированию данной аллергопатологии, если ей страдают и отец и мать, и 
в 56% случаев, если заболевание имеется только у одного родителя. Как  
правило, у детей с отягощенным семейным анамнезом А Д  протекает 
более тяжело, симптоматика болезни отмечается с более раннего воз­
раста. характерны частые рецидивы и хронизация процесса [16. 24].
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Определено, что генетическая предрасположенность может реали­
зоваться на этапе высвобождения медиаторов аллергии, а также на этапе 
реагирования на них периферических «шоковых» тканей и проницаемо­
сти слизистых покровов для аллергенов [90]. Проведенные многочис­
ленные исследования указали на существование различных генов, нали­
чие которых обеспечивает способность иммунной системы развивать 
первичный иммунный ответ с выработкой IgE на определенный аллер­
ген. обеспечивать высокие концентрации специфического IgE [362].
Связь атопических заболеваний с определенными гаплотипами 
антигенов главного комплекса гистосовместимости является очевидной. 
Так. в настоящее время выявлена положительная ассоциация АД с анти­
генами H LA -A 24. -В5. -В8. -В9. -В 12. -B 2 I. -В27. -В35. а также DR2. 
DR5. Имеется ассоциация между А Д  и наличием антигенов гистосовме­
стимости H LA -A 9 и -АЗ [ 184. с. 64. 504].
Кроме того, выявлено, что IgE-опосредованная гиперчувствитель­
ность (атопия), которая чаше всего является иммунологической основой 
развития и формирования АД. связана с хромосомой l lq l3 .  вероятно, 
обусловлена мутацией локуса HJI4-5q31 [452]. Локус хромосомы I lq l3  
-  это генетическая область, связанная с агонией, а именно с синтезом (5- 
цепи высокоаффинного рецептора .хая IgE. 5q23-3l область содержит 
гены, которые кодируют синтез И Л-3. ИЛ-4, ИЛ-5. ИЛ-9. ИЛ-12. ИЛ-13, 
глюкокортикоидного и р;-адренореиетора [27, 38]. В 12 хромосоме ло­
кализованы гены МФН-у и стволового клеточного фактора. Ген. контро­
лирующий синтез рецептора для И Л-4, содержится в хромосоме 14 
[410]. Установлена связь между распределением антигенов системы 
HLA  и развитием ПА [408]. Так. определяется существенная ассоциация 
между аллелем Q576R и развитием П А  [410].
Тем не менее, в ряде случаев причинно-значимая сенсибилизация 
и IgE-опосредуемые механизмы не выявляются при обследовании паци­
ента. что свидетельствует о существовании изначально неаллергически.х 
индукторов генеза этой патологии при равнозначных факторах риска 
[145].
Одной из наиболее распространенных причин А Д  является пище­
вая аллергия (П А ), которая является значимым фактором в развитии за­
болевания особенно в раннем детском возрасте [17. 327]. Так. группой 
исследователей из Японии роль ПА в развитии А Д  была доказана у 74%  
детей раннего возраста [60, 393]. Однако, некоторые другие исследова­
ния показали, что у детей первого гола жизни с А Д  в 90%  случаев отме­
чается сенсибилизация хотя бы к одному пищевому аллергену [407]. У  
грудных детей к факторам риска А Д  относятся ранний перевод на ис­
кусственное вскармливание, раннее введение прикорма и продуктов, не 
соответствующих возрасту ребенка, неправильный режим и неадекват­
ное качество питания. При этом вследствие чрезмерного поступления
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аллергенов через желудочно-кишечный тракт запускаются иммунопато­
логические процессы, способствующие формированию аллергии [44 ,4 8 , 
139, 161. 174,217].
С позиции современных достижений аллергологии и клинической 
иммунологии ПА рассматривают как реакцию повышенной чувстви­
тельности организма к пищевым продуктам, которая имеет в своей ос­
нове иммунный механизм развития. Пищевой аллергией страдает до 
10% детского населения. При этом в среднем у 80% детей с А Д  выявля­
ется связь заболевания с аллергией на пищевые продукты [34 ,4 4 . 126].
Ряд исследований показали связь между тяжестью А Д  и напичием 
ПА. Например, у детей в возрасте до I года с легким течением А Д  сен­
сибилизация к пищевым аллергенам, как правило, отмечается у 43%  па­
циентов. со среднетяжелым -  в 68%  случаев, и у 100% детей с тяжелым 
А Д  [60 .488 ]. Выявлено, что в большинстве случаев у детей с АД  
определяется сенсибилизация к аллергенам коровьего молока, куриного 
яйца, пшеницы [6. 259, 393. 437. 506|. Также частыми пищевыми аллер­
генами являются рыба, говядина, белок куриных яиц, цитрусовые, бана­
ны. экзотические фрукты, например, киви, манго, папайя, кокосовый 
орех, белки сои. арахис [406].
Коровье молоко считается одним из наиболее аллергенных пище­
вых продуктов. Значимая роль в развитии ПА принадлежит р- 
лактоглобулину. на который порой регистрируется до 70% аллергиче­
ских реакций у детей [ 178 с. 357, 238.250. 396].
В старшем возрасте наиболее часто выявляется сенсибилизация к 
пыльцевым, бытовым, эпидермальным и бактериальным аллергенам 
[242]. Существует некоторая сезонность заболевания: улучшение чаще 
наблюдается летом, а обострение зимой. Вероятно, этот факт обуслов­
лен одеждой, а также снижением функции кожи [178].
Некоторые авторы отмечают, что у значительного количества детей 
с аллергией к белкам коровьего молока развивается сенсибилизация к ин­
галяционным аллергенам при достижении ими пубертатного возраста 
[204]. Подобная смена сенсибилизирующих аллергенов в значительной 
мере может объяснить возрастную модификацию клинической картины 
АД. Так, например, у детей раннего возраста чаше наблюдается пораже­
ние кожи лица, разгибательных поверхностей конечностей. При этом шея. 
туловище и сгибательные поверхности конечностей обычно поражаются у 
более старших пациентов [201].
Выраженная аллергизирующая активность рыбы объясняется со­
держанием множества антигенов, многие из которых являются термо­
стабильными. Поэтому аллергические реакции у детей могут выявлять­
ся не только на сырую рыбу, но и на вареную или жареную. Причём, 
одновременно с аллергией к  рыбе часто наблюдается повышенная чув­
ствительность к ракам, крабам, креветкам и продуктам, приготовлен-
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ным из них [90, с. 408, 305].
Таким образом, ПА является стартовой сенсибилизацией, на фоне 
которой формируется гиперчувствительность к другим аллергенам пу­
тем перекрестных реакций [486].
Перекрестные реакции имеют место и при азлергии на цитрусо­
вые, все из которых обладают общими аллергенами. Клинические про­
явления аллергии так же часто наблюдаются у детей на обработанные 
ядохимикатами яблоки, груши, виноград и другие фрукты [178. с. 361].
Большое значение в формировании А Д  имеют расстройства функ­
ций желудочно-кишечного тракта, особенно такие, как дисбактериоз, 
различные вилы рефлюксов, дискинезия желчевыводяших путей, а так­
же хронические болезни органов пищеварения, нередко способствую­
щие развитию сенсибилизации к пищевым продуктам. Сегодня, приме­
няя современные методы диагностики, можно выявить патологию со 
стороны органов желудочно-кишечного тракта у подавляющего боль­
шинства больных А Д  [25. 145].
Полагается, что большая частота ПА у детей обусловлена в какой- 
то степени незрелостью, недостаточной дифференциацией и транзитор- 
ными возрастными особенностями функций различных отделов Ж К'Г. 
Многие исследователи объясняют высокую частоту аллергических за­
болеваний у детей в грудном возрасте с функциональной незрелостью 
иммунной системы и органов пищеварения, указывая на факт отсутст­
вия полостного пищеварения и низкую выработку соляной кислоты, 
слизи и некоторых ферментов [25. 112].
Считается, что тяжесть и прогноз аллергопатологии во многом 
определяются характером поражения Ж К Т . а так же уровнем его спе­
цифической и неспецифической защиты. Доказано, что не выявленный 
своевременно аллергический воспалительный процесс в пищеваритель­
ном тракте приводит к развитию тяжелых, длительно текущих форм га­
строинтестинальных аллергозов и формированию хронической орган­
ной патологии [147,252].
Следовательно, учитывая современные представления. А Д  явля­
ется мультнфакторным заболеванием, формирование которого тесно 
связано с генетическими дефектами и отрицательным влияниями небла­
гоприятных факторов внешней среды [23 ,249 , 265].
Установлено, что патогенез А Д  сочетает в себе нарушения имму­
нологической реактивности (атопии и иммунодефицита), вегетативно­
сосудистых и нейроэндокринных дисфункций с наследственной пред­
расположенностью к заболеванию по аутосомно-доминантному типу 
[44 ,48 , 145].
В основе иммунологических нарушений лежат, как правило, явле­
ния поливалентной атопии и дефицита Т - клеточного иммунитета. Так­
же как и при других аллергопатологиях основные события в патогенезе
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А Д  протекают под влиянием IgE при непосредственном участии ИЛ- 4 
и ИЛ- 13 (рисунок 3) [184, 130, 23 9 ,24 0 ,24 3 ,46 7 .51 0 ].
i ’ i ic w io k  3 — Патогенетические изменения при АД |22|.
Тем не менее, роль T h in  Th2 неоднозначна в патогенезе А Д  на 
разных этапах процесса. Так. для начала заболевания в большей степени 
свойственна активация функции ТИЗ-лимфоцитов. а при хроническом 
процессе наблюдается большая активность ТЫ -клеток. Преимущест­
венная дифферениировка лимфоцитов ТЫ -типа, обусловленная повы­
шенной продукцией И Л -12. способствует становлению хронического 
аллергического процесса (59. 91. 149. 160. 250. 337.405].
Однако, ряд авторов отмечает, что в патогенезе А Д  велика роль 
неспецифической, псевдоаллергической гиперчувствительности. Имен­
но поэтому он обостряется, или его обострения усиливаются под влия­
нием провоцирующих воздействий, формируя сложные взаимосвязи в 
клинических проявлениях (48. 179).
Таким образом, иммунные нарушения, выявляемые у больных АД, 
могут обуславливать его затяжное, рецидивирующее, а порой и хрониче­
ское течение. Поэтому определенные терапевтические мероприятия у па­
циентов с данным заболеванием, направленные на иммунологическую 
коррекцию, весьма актуальны на сегодняшний день [146. 191. 211. 280. 
490]. Кроме того, при проведении определенных мер профилактики дан­
ной аллергопатологии уменьшается вероятность развития БА и АР в по­
следующем [48, 166, 167,367].
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К Л И Н И Ч Е С К И Е  П Р О Я В Л Е Н И Я  А Т О П И Ч Е С К О Г О  
Д Е Р М А Т И Т А
Принимая во внимание возрастные особенности эволюции клини­
ко-морфологических форм АД, предложена рабочая классификация 
данного заболевания у детей (таблица 7) [44, 186].
Таблица 7 -  Рабочая классификация атопического дерматита у детей
Возрастные ! Периоды 
спеши АД | болезни
Младенческая 
(до 2 .км ) 
Детская 
<2-13. ion 
11одр<н.т копая 
( > 13 id )
Острый 
11одострын 
Ремиссия 
i (йодная.
J неполная)
| I яжссгь 
! течения
I
: Лет кое 
Средней
1ЯЖССШ
Тяжелое
Распросгранснность 
j кожного иронеееа
' Локальный 
' I’acnpocrpaHcimi.iit 
Диффузный
К IHIIHKO- ] 
миологические 
варианты | 
<. преобладанием ; 
нишеной. бы Iоной. ] 
клетевой. грнбко- j 
ной. пыльцевой и | 
др видон сенсиби­
лизации .
Кроме того, определены следующие формы и варианты А Д  [242.
с. 44):
•  Аллергическая форма.
Варианты:
- Неинфекиионно-аллергический (пищевая, бытовая, химиче­
ская. пыльцевая, эпидермальная аллергия).
- Инфекционно-аллергический (грибковая, бактериальная, ви­
русная. паразитарная аллергия).
•  Псевлоаллергическая (неспеиифическая) форма.
Варианты:
- Экзогенный (зависимый от поллютантов).
- Иммунодефицнтный (инфекционно-опосредованный).
- Эндогенный (вегетативный, нервно-психический).
•  Аутоиммунная форма.
Степени тяжести: легкая, средней тяжести, тяжелая.
Фазы течения: обострение, ремиссия (межсезонная, посттерапев­
тическая, гюстнм мунотерапевтическая).
Клинически А Д  проявляется в виде папулезных, везикулезных 
высыпаний, сухости и шелушения кожи, гиперемии, расчесов, лихени- 
фикации. мокнутия и кожного зуда. Морфология кожных элементов и 
их локализация зависят от возраста пациентов [121]. В подавляющем 
большинстве случаев у детей, страдающих АД . обнаруживают сопутст­
вующую патологию органов Ж К Т  [186].
Кожный зуд является одним из основных симптомов, доставляю­
щих наибольшее беспокойство детям с АД. В ответ на него возникают 
многочисленные расчесывания, что усиливает повреждение кожи и су­
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щественно повышающее вероятность вторичного инфицирования. Кро­
ме того, зуд часто приводит к нарушению сна и к развитию невротиче­
ского состояния [ 1 10].
Характерное поражение кожи при А Д  у детей изображено на ри­
сунке 4.
Рисунок 4 -  А Д , детская форма. Локализация высыпаний в 
подколенных областях.
Определено, что наиболее специфичными, чаше всего встречаю­
щимися клиническими признаками А Д  являются белый дермографизм, 
подчеркнутость линий на коже ладоней, интенсивный зуд. лмхенифика- 
ция кожи сгибательных поверхностей конечностей в области суставов, а 
так же наличие других проявлений атопии. Малыми признаками А Д  
можно считать сухость кожи, склонность к развитию вторичной инфек­
ции. хейлит. тени вокруг глаз, усиление зуда при потоотделении, непе­
реносимость шерсти [16].
Более того, ряд исследований показало, что по клиническим сим­
птомам болезни можно с большой достоверностью предположить при­
чинно- значимый продукт. Например, в случае непереносимости ко­
ровьего молока заболевание начинается уже с первых месяцев жизни 
ребенка. Сначала высыпания локализуются на лице (щеки. лоб. подбо­
родок), при этом область вокруг рта и глаз остается, как правило, неиз­
мененной. Элементы сыпи соответствуют обычно картине мокнущей 
экземы с покраснением и образованием пузырьков, при этом отмечается 
также склонность к образованию мокнущих корок (рисунок 5).
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Рисунок 5 -  ЛД, младенческая форма.
Тем не менее. А Д  на продукты из пшеницы имеет несколько дру­
гие проявления: начало заболевания в основном только на втором году 
жизни или позже, высыпания преимущественно локализуются на тыль­
ной стороне конечностей или лице, причем, исключительно в области 
рта и глаз [16].
При А Д  имеет место снижение барьерной функции кожи для хи­
мических соединений, обладающих ирритантным действием. Ирритан- 
ты способны вызвать неспецифический воспалительный ответ в коже 
вследствие привлечения в нее TliO или ТЫ  клеток [125]. При этом более 
чем у 25% детей, больных АД . выявляется микробная аллергия. Чаще 
она наблюдается у пациентов, имеющих хронические очаги инфекции. 
В анамнезе таких больных нередко имеются указания на осложнения 
течения А Д  вторичной инфекцией. Большую роль играет повышенная 
чувствительность к Candida albicans как проявление дисбактериоза. Од­
нако, серьезной причиной эндогенной интоксикации может явиться и 
глистная инвазия, которая обычно провоцирует аллергические дермато­
зы, чаще в форме крапивницы [16].
Наличие белого дермографизма, усиление сосудистых спазмов на 
холоде, сухость кожи, гипергидроз ладоней у больных А Д  можно объ­
яснить вегетативно-сосудистой дистонией. Такие дети эмоционально 
лабильны, испытывают тревогу, отчужденность. Однако, интеллект 
этих больных, как правило, не страдает. Считается, что у детей с атопи­
ческой патологией превалирует парасимпатическое (холинергическое)
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звено вегетативной регуляции, т.е. существует ваготомия, которая явля­
ется одним из маркеров этой группы заболеваний [ 16].
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ И 
ЦИТОКИНОВ У ДЕТЕЙ С  АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВА­
НИЯМИ
Система иммунитета реализует свои основные функции через 
множество клеточно-молекулярных взаимодействий и гуморальных 
факторов. Огромное значение при этом имеет образование антител и 
иммунных Т - и В-лимфоцитов. Антитела (иммуноглобулины) непосред­
ственно вырабатываются и секретируются В-лимфоцитами и плазмати­
ческими клетками, а продуцируемые Т-лимфоцитами цитокины (интер­
лейкины) представляют собой регуляторные молекулы, способствую­
щие дифференмировке клеток иммунной системы и их взаимодействию 
между собой. Это имеет огромное значение для поддержания хрониче­
ского аллергического воспаления. А так как в оенове его лежат иммуно­
логические механизмы, чрезвычайно актуальным является изучение по­
казателей иммунного статуса у детей с аллергическими заболеваниями, 
что открывает возможности для выявления активности болезни, а так же 
эффективности проводимого лечения.
Иммуноглобулины <lg) представляют собой семейство белков, 
способных специфически распознавать антигены. Они могут находить­
ся в секретах слизистых оболочек (секреторные иммуноглобулины), 
циркулировать в свободной растворимой форме, а так же присутство­
вать на поверхности лимфоцитов и других клеток, выполняя роль анти- 
генраспознаюших рецепторов. Важной функциональной особенностью 
иммуноглобулинов является их способность одной стороной молекулы 
связываться с антигеном, а другой стороной - с соответствующими 
клетками иммунной системы, тканями организма, фагоцитами и первым 
компонентом комплемента, запуская активацию данной системы по 
классическому пути 1179].
В структуре иммуноглобулинов имеются легкие и тяжелые поли- 
пептидные цепи, которые соединяются между собой с помощью ли- 
сульфидных связей. Распределение иммуноглобулинов по классам про­
исходит в соответствии с разновидностью их тяжелых цепей, а так как 
имеется их 5 разновидностей, выделяют и 5 классов иммуноглобулинов 
-  IgA. IgM . IgG. IgD и IgE. В клинической практике для оценки состоя­
ния иммунного статуса у детей в основном прибегают к определению 
концентраций IgA. IgM . IgG и IgE.
Иммуноглобулины класса A (IgA ) обнаруживаются как в сыво­
ротке крови, так и в секретах слизистых, где будучи антителами и фор­
мируют местный иммунитет. Путем активации гранулоинтов и моноци­
тов IgA инициируют фагоцитоз микроорганизмов, препятствуют их ад­
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гезии к эпителиальным клеткам. Более того, IgA играет важную роль в 
защите организма от вирусных инфекций. Находясь в слизистых обо­
лочках и обладая способностью обволакивать вирусы, данный имму­
ноглобулин предотвращает их адсорбцию, проникновение в клетки- 
мишени и дальнейшую пролиферацию [105. 320. 449, 463. 509]. Кроме 
того, некоторые исследования показали, что IgA способен ингибировать 
lgG /IgE-ассоииированные механизмы воспаления [413, 445]. Также не­
которые исследования показали, что IgA способны задерживать пенет- 
рацию аллергенов, а определенные уровни IgA в сыворотке крови могут 
блокировать связь аллергенов с IgE тучных клеток [66. 363].
Иммуноглобулины класса G (lgG ) являются единственными им­
муноглобулинами. проникающими через плаценту в организм плода. 
Они инициируют вторичный иммунный ответ, а гак же способны по­
давлять его. выполняя, тем самым, определенную регуляторную роль. 
Увеличение концентрации lgG в сыворотке крови может свидетельство­
вать об аллергической патологии, связанной с бактериальной сенсиби­
лизацией. аллергенами спор плесневых грибов и у больных с полива­
лентной сенсибилизацией, обусловленной эпидермальными аллергена­
ми и аллергенами клешей домашней пыли [434]. Молекула lgG является 
наиболее долгоживущей из всех иммуноглобулинов [208. 215. 330]. Как 
и IgE они обладают гомоцитотропной активностью, но lgG- антитела 
намного слабее фиксируются на клетках-мишенях и. соответственно, 
быстрее и легче удаляются с их поверхности при отмывании [78. 230. 
411,417].
Иммуноглобулины класса VI ( Ig M ) появляются в большом коли­
честве в сыворотке крови при первичном иммунном ответе и по сравне­
нию с lgG в комплексе с антигеном способны более эффективно акти­
вировать комплемент 1179].
Повышение уровней IgA. IgM  и lgG может наблюдаться во время 
острой фазы воспаления.
Иммуноглобулины класса Е (IgE ) обычно регистрируются в сыво­
ротке крови в концентрациях от 0 до 100 МЕ/мл. однако, при аллергиче­
ских процессах и гельминтозах их концентрации обычно существенно 
увеличиваются [131. 179. 403. 494]. Гиперпродукция IgE. как правило, 
возникает при повышении уровня ИЛ-4 в сыворотке крови за счет чрез­
мерной стимуляции его образования В- лимфоцитами (108, 415. 435]. 
IgE непосредственно обуславливают развитие аллергических реакций 
немедленного типа, при этом они способны вовлекать е процесс воспа­
ления базофилы. тучные клетки, лимфоциты, макрофаги, эозинофзтлы и 
моноциты. IgE в большинстве случаев специфичны к аллергенам [5. 41. 
349]. Они так же относятся к гомоцитотропным антителам, способным 
сенсибилизировать гомологичные ткани организма [277]. Считается, что 
IgE- антитела, выявляемые у больных с атопическими заболеваниями.
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функционально отличаются от IgE- антител у здоровых людей. Прове­
денные научные исследования подтверждают этот факт, показывая, что 
только IgE больных с атопией способны повышать чувствительность 
базофилов человека к действию эндогенных гистаминвысвобождаюших 
факторов [492].
Ряд исследований указывают на то. что уровни иммуноглобули­
нов у детей могут изменяться под воздействием многих факторов, кото­
рые так же способны влиять и на дальнейшее прогрессирование аллер­
гического проиесса. Так, например, существует неоднозначное мнение о 
связи распространенности аллергических болезней и инфекционной за­
болеваемостью детей [507]. С  одной точки зрения, постоянная антиген­
ная стимуляция иммунной системы в результате частых заболеваний 
инфекционного генеза приводит к гиперстимуляции патогенетически 
значимых механизмов развития аллергических процессов. В частности 
острые респираторные инфекции (О Р И ) сенсибилизируют организм ре­
бенка к аллергенам вирусного и бактериального происхождения, спо­
собствуют снижению супрессорной функции Т-лимфоцитов. иниции­
руют пролиферацию В- лимфоцитов, вызывая усиление продукции IgM . 
IgG антител, а так же общего и специфических IgE. которые взаимодей­
ствуют с тучными клетками и базофилами с последующей секрецией 
медиаторов аллергии [256]. С  другой стороны, некоторые исследовате­
ли придерживаются точки зрения, что частые О РИ. детские инфекции и 
даже проявления дисбактериоза кишечника, благодаря длительной им­
мунной стимуляции в раннем возрасте, являются наоборот превентив­
ными факторами в развитии аллергии. Данные авторы поддерживают 
так называемую «гигиеническую гипотезу», в которой отмечается про- 
тективная роль инфекционной заболеваемости [519].
Считается, что у детей, страдающих аллергией, постоянно сохра­
няется повышенный уровень провоепалительной готовности [323]. 
Кроме того, установлено, что у многих детей с аллергопатологией имеет 
место, так называемый, синдром нарушения противоинфешионной за­
щиты (С'НПЗ), проявляющийся у таких пациентов комбинированным 
нарушениями иммунитета при отсутствии их специфичности. Главным 
образом может выявляться угнетение противовирусной и антибактери­
альной защиты, и. как следствие этому, среди пациентов с аллергией 
может определяться гораздо больше часто болеющих детей, то есть тех 
пациентов иммунологическая недостаточность которых клинически 
может проявляться частыми острыми респираторными заболеваниями 
вирусной этиологии, развитием хронических очагов инфекции, появле­
ния вторичного инфицирования кожи при наличии АД, нарушение мик­
робиоценоза кишечника и т.п. [30, 58. 81 ,232 , 236. 286, 295, 440].
Поэтому, иммунологическое обследование детей с аллергопатоло- 
гией, включающее оценку уровней иммуноглобулинов, позволяет не
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только судить о состоянии гуморального иммунитета пациентов, но и 
открывает новые возможности для выявления этиологически значимых 
факторов развития заболевания, а так же позволяет назначить патогене­
тически обоснованную терапию и провести эффективную профилактику
болезни.
Тем не менее, иммунологическое исследование пациентов с ал­
лергией не должно ограничиваться лишь определением иммуноглобу­
линов. Необходимо учитывать и состояние Т - клеточного иммунитета, 
г лавным образом, соотношение Т-хелперов, а так же концентрации ци­
токинов в сыворотке крови.
Т-лимфоииты. как и другие клетки -  макрофаги, моноциты, ней­
трофилы. тромбоциты -  способны выделять факторы, индуцирующие 
экскрецию гистамина тучными клетками и базофилами 1511). Кроме то­
го, Т-лимфоциты хелперы под воздействием антигенной стимуляции 
могут дифференцироваться из ТЪО в субпопуляции ТЫ  и Th2 (рисунок 
6). которые характеризуются разным спектром цитокинов, что. в свою 
очередь, и определяет в дальнейшем преимущественную продукцию 
определенного вида иммуноглобулина (1«Е или IgG) ( 170. 185. 230.234. 
48 3 .50 1 ,51 4 ].
ИЛ ? 
МО/ „ N
^  ИЛ 4 
у МЛ* 13
\ У:
Рисунок 6 — Участие цитокинов в дифференцировке Т- 
лимфонитов и продукции иммуноглобулинов |230 с. 4231
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Следовательно, при преобладании И Л-4 и И Л -1.3 происходит пре­
имущественное образование Тх2-лимфошпов и переключение В-клеток 
на продукцию IgE.
Цитокины представляют собой большую группу низкомолекуляр­
ных гликопротеинов и пептидов, принимающих участие в межклеточ­
ной передаче сигналов в ходе иммунного ответа. К  ним относятся ин­
терлейкины. интерфероны, колониестимулнруюшие факторы и факторы 
некроза опухолей. Они играют важную роль в развитии аллергических 
заболеваний, так как вызывают активацию, пролиферацию, дифферен- 
цировку нммунорегудяторных клеток и клеток-эффекторов [153. 168. 
179. 245]. В настоящее время система цитокинов признана самостоя­
тельной системой регуляции защитных реакций организма, активно 
взаимодействующей с другими механизмами поддержания гомеостаза 
[1 .247].
Синтезируемые Т-лимфоцитамн цитокины реализуют своё про- 
воспалительное действие путем стимуляции созревания недифференци­
рованных клеток-предшественниц в эозинофилы. тучные клетки, базо- 
фмлы, направляя их впоследствии из кровотока к месту воспаления 
[5 1 1]. Кроме того, цитокины способствуют их дальнейшей активации и 
хвеличению продолжительности жизни через ингибирование апоптоза 
[321].
Учитывая цитокиновый спектр в сыворотке крови пациента, можно 
сделать определенные заключения о том. какая субпопуляция Т-хелперов 
превалирует на данном этапе. У  человека ТЫ - клетки, как правило, про­
дуцируют у-интерферон, ИЛ-2, ИЛ-12, ФИО. Th-1 опосредованный вари­
ант иммунного ответа приводит к продукции lgG-антител. У  детей с ато­
пией в ответ на аллерген происходит преимущественная активация Th2- 
лимфоцитов. которые участвуют в запуске и поддержании продукции IgE- 
антител. вырабатывая главным образом ИЛ-4 [10. 118, 154, 281. 316. 368. 
448. 454,482]. а так же другие проаллергенные цитокины, такие как ИЛ-3. 
ИЛ-5, ИЛ-6, И Л -10. И Л -13 и гранулоцито-макрофагальный колониести­
мулирующий фактор (Г'М-КСФ). Tli-2 цитокины ответственны за развитие 
классической реакции гиперчувствительности замедленного типа. Они так 
же способны подавлять фу нкциональную активность ТЫ-клеток и наобо­
рот [179. 230. 263. 433]. И. хотя обе субпопуляции Т - хелперов характери­
зуются антагонистическими эффектами вырабатываемых цитокинов, ряд 
исследований указывает на то, что цитокины способны дополнять друг 
друга в определенных ситуациях, находясь в месте аллергического воспа­
ления [290, 508]. Следовательно, любой дисбаланс в функционировании 
Tli I и ТИ2- лимфоцитов влечет за собой изменения цитокинового ответа в 
организме [404].
Современная концепция патогенеза аллергических заболеваний, в 
частности БА, базируется на признании ведущей роли IgE-
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опосредованных механизмов, приводящих к формированию иммунного 
(аллергического) воспаления [500]. Регистрируемая в этом случае ги­
перпродукция IgE во многом обусловливает тяжесть течения атопиче­
ской патологии [78. 219]. является следствием активации и пролифера­
ции ТИ2-лимфоцитов и обусловленной ею гиперпродукции интерлейки­
на 4 [28, 52, 53. 78, 2 14, 2 19. 264, 267, 272.401].
ИЛ-4 считается ключевым цитокином в развитии аллергического 
воспаления [107. 154]. Являясь фактором роста В- лимфоцитов, он стиму­
лирует их пролиферацию и продукцию ими IgE и IgGl [416, 462, 489]. а 
так же lgG4- антител [ 179. 230, 354, .370. 489]. Кроме того. ИЛ-4 способст­
вует днфференцпровке CD4 Т-лимфоцитов в направлении субпопуляиии 
Th2. препятствуя их днфференцпровке в ТЫ-клетки. Поэтому существен­
ное повышение уровня ИЛ-4 в сыворотке крови, которое часто может на­
блюдаться у детей с аллергическими заболеваниями, свидетельствует о 
преобладании ТИ2- клеточного ответа у таких пациентов [28. 42. 104. 248. 
429, 489]. Определено, что данный интерлейкин продуцируется не только 
активированными Т-лнмфоиитами, но и базофилами и тучными клетками, 
причём при стимуляции последних цитокин выделяется в большом коли­
честве [422]. Многие исследования выявили способность ИЛ-4 усиливать 
экспрессию молекул клеточной адгезии V C A M -I на клетках эндотелия, с 
помощью чего он инициирует миграцию Т-лимфоцитов. моноцитов, базо- 
филов, эозинофнлов в очаг воспаления [424. 425. 447. 498]. Более того, 
имеются научные работы, показывающие, что ИЛ-4 способен ингибиро­
вать апоптоз эозинофнлов и поддерживать тем самым воспалительные ре­
акции с их непосредственным участием, индуцируя эозинофильный хемо­
таксис [371].
И Л-6 представляет собой провоспаяительный цитокин, продуци­
руемый Т - лимфоцитами и макрофагами. Большое значение данный ци­
токин имеет в развитии поздней фазы аллергической реакции [168]. Не 
являясь непосредственным индуктором пролиферации, И Л-6 обеспечи­
вает трансформацию В-клеток в плазматические клетки, стимулируя 
синтез антител, преимущественно IgA и в менее значительной степени 
IgG [423]. Кроме того. И Л-6 влияет на созревание Т-клетек, способству­
ет продукции С'-реактивного белка печенью, а так же инициирует лихо­
радку 1179]. Ряд исследований показали, что при развитии аллергиче­
ского воспаления может наблюдаться увеличение концентрация И Л-6 в 
сыворотке крови, сочетающееся с усилением экспрессии молекул кле­
точной адгезии [248, 3 17, 356].
Фактор некроза опухоли - а  (Ф НО -а) играет чрезвычайно важную 
роль в развитии воспаления. Он вырабатывается активированными мак­
рофагами, Т- и В-лимфоцитами, нейтрофилами и выполняет эффекторные 
и регуляторные функции в процессе формирования иммунного ответа. 
Ф НО -а непосредственно запускает воспаление, так как активирует эндо­
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телий, усиливает экспрессию молекул клеточной адгезии (например, 
IC A M -1) и способствует миграции лейкоцитов через эндотелий к месту 
воспаления (рисунок 7) [78 ,317 .350 .414 .446 ].
Рисунок* 7 -  Участие Ф Н О -«  в активации молекул клеточной  
адгезии и инициации миграции лейкоцитов к  месту воспаления
|230 с. 177|.
Кроме того, Ф Н О -а  стимулирует секрецию ИЛ-1 и И Л-6, белков 
острой фазы воспаления [179]. У  детей с БА выявлена прямая корреля­
ционная зависимость между выраженностью воспалительного процесса 
в бронхах и уровнем Ф Н О -а  в сыворотке крови (49, 83. 477].
Таким образом, Ф Н О -а  и ИЛ-1 способствуют экспрессии IC A M -1 . 
Е и Р-сепектинов. а также и ряда хемокинов. усиливая адгезию лейкоци­
тов к эндотелию.
З Н А Ч Е Н И Е  Т Р А Д И Ц И О Н Н О Й  П Р О Т И В О В О С П А Л И Т Е Л Ь Н О Й  
Ф А Р М А К О Т Е Р А П И И  в л е ч е н и и  а л л е р г и ч е с к и х  
З А Б О Л Е В А Н И Й  У  Д Е Т Е Й
К настоящему времени доказано, что аллергическое воспаление 
способно влиять на функциональное состояние гипофизарно­
надпочечниковой системы организма. А именно, у больных, долгое 
время страдающих аллергией, часто отмечается снижение синтеза глю­
кокортикостероидов, что. прежде всего, обусловлено аллергической 
альтерацией тканей коры надпочечников [129, 276]. Поэтому традици­
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онная фармакотерапия с использованием препаратов на основе кортико­
стероидов (К С ) в период разгара аллергической реакции может сущест­
венно уменьшить симптомы болезни, а так же снизить риск возможных
осложнений.
Основные эффекты действия КС  на разные клетки организма 
представлены в таблице 8.
Таблица 8 -  Эффекты КС  на клетки, участвующие в процессе аллерги­
ческого ответа.
Клетки- мишени Действие КС
Т-лнмфоииты Торможение пролиферации и секреции цигокиион
Макрофаги
Г\ Ч Н М С  K .'IC I к и 
Эозинофилы
Уменьшение числа клеток
Торможение продукции и секреции медиаторов, 
у меиынение числа клеток
Клетки эндотелия Торможение повышенной проницаемости
Эпителиальные клел ки 
1 лалкоммшечнме 
клетки
Торможение продукции и секреции цитокинов 
Повышение экспрессии р- адренергических рецеп­
торов
Слизистые железы Торможение секреции
Противовоспалительная терапия играет ключевую роль в базис­
ном лечении аллергической БА. На сегодняшний день считается, что 
ингаляционные глюкокортикостероиды (И Г К С ) являются препаратами 
первой линии для лечения этой аллергопатологии независимо от возрас­
та. а так же наиболее эффективными противовоспалительными препара­
тами для лечения персистируюшей БА независимо от степени тяжести 
[64. 75 ,97 . 109. 122.222. 195* 259. 274 .460 .476].
Известно, что современные И ГКС  в низких дозах не вызывают 
существенных системных побочных эффектов [331. 382]. Однако, после 
их отмены у некоторых пациентов в течение недель или месяцев может 
возникнуть ухудшение состояния [427]. А менее чем в 5% случаев при их 
регулярном приеме могут появиться дисфония и оральный кандидоз [65. 
170]. Кроме того, в литерату ре описаны случаи влияния некоторых И ГКС  
(будесонид) на замедление скорости роста у детей, принимавших их в 
низких дозах на протяжении определенного времени [310. 377]. Тем не 
менее, дальнейшие исследования показали, что рост данных пациентов во 
взрослом возрасте в большинстве случаев не снижен, хотя они достигают 
его более медленно, чем другие дети [ 124 ,307 ,379 .485 ].
Существенные успехи в лечении БА среди детей в последние 
годы были достигнуты благодаря разработке и внедрению Междуна­
родных стандартов диагностики и лечения болезни (G1NA. 2006) [400].
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В настоящее время разработан и предложен протокол ступенчатой 
терапии БА, основной целью которого является предупреждение развития 
приступов бронхиальной обструкции и снижение их частоты у детей, т.е. 
достижение контроля над заболеванием. Б А была классифицирована на 
контролируемую, частично контролируемую и неконтролируемую (таб­
лица 9) [75 с. 16.97].
Таблица 9 -  Классификация БА по уровням контроля болезни.
т
Признак
Лисиные
симптомы
Ограничение 
I активности
| I. . I
| Ночные снм- | 
' птомым пробу- | 
I ж.тениео! асг- I
мы
Потребность в 
препаратах не- 
i отложной тера-
I_____ иии_ _ !
! Параметры ~Т  
| функции ,iei к и \ ;
1 (1КВ .О Ф В 1) I
] Обострения
i
Уровни контроля ЬА
Контролируемая ' Частично Неконтролируемая
___ _______ I контролируемая______
( Угсутству ют или"I Более 2 >пизо­
не более 2 шизо- j до» в неделю
_тон в iic ic.no__:________________
Отсутствует j Имеет место
I любое ограни- Три или более нри-
j  некие знака частично кон­
тролируемой астмы
Отсутствует | Имеют место в течение любой
i недели
Отсутствует или , Более 2 раз 
не более 2 раз в | в неделю 
неделю j
I
В норме ] Менее 80%
! должных или
j нанлучпшх иер-
j сональных
Отсутствуем j Одно или более Очно в течение 
за год лкюой недели
Па данных, определяющих соответствующий уровень контроля 
БА. основываются лечебные мероприятия, выбираются подходящие 
ступени терапии, решаются вопросы об ослабления иди усиления лече­
ния (рисунок 8).
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Рисунок- 8 -  Лечебный подход к  лечению БА, основанный на 
контроле над заболеванием у детей в возрасте старше 5 лег, подро­
стков н в (рослых в соответствии с G IN A  2006 [75 с. 73|.
Таким образом, основу фармакотерапии БА составляют, так на­
зываемые. контролирующие препараты, к которым относятся ингаляци­
онные и системные глюкокортикостероиды, антилейкотриеновые пре­
параты, пролонгированные теофиллины, р2-агонисты длительного дей­
ствия, кромоны [97].
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Препараты для лечения БА могут вводиться различными путя­
ми: ингаляционным, пероральным и парентеральным (подкожный, 
внутримышечный, внутривенный). Однако, принимая во внимание зна­
чимость И Г К С  влечении БА, нельзя не отметить преимущества ингаля­
ционного пути введения:
-  Непосредственное поступление лекарственного препарата в дыха­
тельные пути;
-  Быстрое начало действия;
-  Снижение системной биодоступности сводит к минимуму побоч­
ные эффекты.
Доказано, что у детей школьного возраста поддерживающая те­
рапия И Г К С  позволяет контролировать симптомы БА, уменьшить час­
тоту обострений и число госпитализаций, повышает качество жизни, 
улучшает функцию внешнего дыхания, снижает гиперреактивность 
бронхов, и уменьшает бронхоконстрнкцию при физической нагрузке 
[306J.
Фактором, определяющим эффективность и безопасность со­
временных И ГК С , является их селективность по отношению к дыха­
тельным путям, т.е. наличие высокой местной противовоспалительной 
активности и низкого системного воздействия. Соотношение этих двух 
показателей определяет терапевтический индекс препаратов. Чем он 
больше, гем выше соотношение выгода/риск. Считается, что флутика­
зона пропионат имеет наилучший терапевтический индекс при исполь­
зовании различных доз у пациентов с различной степенью тяжести БА 
[218, 298. 365. 383. 394. 395). терапевтический индекс будесонида равен
1. а у беклометазона дипропионага индекс равен 0.1 [283]. Учитывая 
это, препараты на основе флутиказона пропионата являются более 
предпочтительными. Их представителями, используемыми для контро­
лирующей терапии БА. являются Фликсогил и Серетид. Последний 
представляет собой комбинированный препарат, который наряду с флу­
тиказона пропионатом содержит пролонгированный ингаляционный (32- 
агонист сальметерол.
Фликсотид является единственным ИГКС'. зарегистрированным 
и рекомендуемым к применению с 6 месяцев жизни, выпускается в виде 
дозированного аэрозоля для ингаляций, содержащего 60 ингаляционных 
доз по 50, 125 и 250 мкг флутиказона пропионата. Серетид разрешен для 
лечения детей старше 4 лет. Препарат выпускается в виде дозированно­
го аэрозоля, рассчитанного на 120 доз с разным содержанием флутика­
зона и 25 мкг сальметерола в ингаляции: 25/50 мкг/лоза. 25/125 
мкг. доза. 25/250 мкг доза, а так же в форме мультндиска - фиксирован­
ной комбинации сальметерола (50 м кг) и флутиказона пропионата в 
разных дозах: 100. 250 и 500 мкг [97, 346J. Положительными сторонами 
мультидиска являются удобство (отпадает необходимость одновремен­
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ного использования 2 ингаляторов) и экономический эффект (как пра­
вило, применение двух лекарственных форм раздельно стоит дороже). 
Мультидиск представляет собой мультидозовый порошковый ингалятор 
последнего поколения, достоинствами которого является низкое сопро­
тивление воздушному потоку (возможность использования при тяжелой 
бронхиальной обструкции, начиная с Зх летнего возраста), оптимальное 
распределение лекарства в дыхательных путях, высвобождение ста­
бильной дозы, хорошая зашита от влаги, наличие счетчика доз, простота 
в обращении и легкое освоение техники ингаляций [55].
Системные глюкокортикостероиды (преднизолон. метилпредни- 
золон. дексаметазон) назначают пациентам коротким курсом при тяже­
лом обострении или тяжелом течении БА. особенно в тех случаях, ко­
гда:
о начальная терапия ингаляционными р2-агонистами быстро­
го действия не обеспечила длительного улучшения: 
о обострение развилось у пациента, уже получающего перо­
ральные ГК С  или предшествующие обострения требовали 
их назначения.
Данные лекарственные средства в минимальных дозах могут 
быть так же назначены и для профилактики нежелательных побочных 
эффектов. В ряде случаев считается, что пероральные ГК С  обычно не 
уступают по эффективности внутривенным Г К С  и являются предпочти­
тельными средствами в связи с неинвазивным характером введения и 
меньшей стоимостью [75 с. 83. 55]. Однако, применение их для дли­
тельного лечения у детей ограничено [97].
В последние годы в лечении аллергических заболеваний вс? ча­
ще используются антагонисты лейкотриеновых рецепторов (монтелу- 
каст. зафирлукаст). положительный эффект которых выявлен не только 
в лечении БА, но и АР [348]. Доказано, что при применении антилей- 
котриеновых препаратов имеет место уменьшение бронхиальной и на­
зальной обструкции, более выраженное, чем у известных антигиста- 
минных средств. Кроме того, при совместном назначении антагонистов 
лейкотриеновых рецепторов (монтолукаста) и антигистаминных препа­
ратов (лоратаднна) отмечается синергизм в их действии Данные средст­
ва могут быть использованы в качестве монотерапии при легкой перси- 
стируюшей БА, способствуют уменьшению дозы топических глюкокор­
тикостероидов [ 173 с. 51 ].
Монтелукаст (Сингуляр) выпускается в форме таблеток по 5 или 
10 мг и назначается детям с 2х летнего возраста.
Пролонгированные теофиллины и ингаляционные 02- 
агонистами длительного действия рекомендованы к использованию у 
детей старше 5 летнего возраста. Причем. 02-агонистами длительного
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действия используются лишь в комбинации с ингаляционными ГК С , а 
монотерапия ими нежелательна (97, 55].
Препараты группы кромонов (кромогликат натрия, недокромил 
натрия) способны стабилизировать мембраны тучных клеток, эозино- 
филов. тромбоцитов, нейтрофилов, тормозить дегрануляцию и освобо­
ждения гистамина, факторов активации тромбоцитов, лейкотриенов и 
других медиаторов. Считается, что кромоны обладают умеренной эф­
фективностью при аллергических заболеваниях. Они могут быть назна­
чены пациентам с легкой формой БА (особенно астмы физического 
усилия) или АР в качестве монотерапни, а так же в комбинации с анти- 
гистаминными средствами и кортикостероидными препаратами. Кро­
моны хорошо переносятся и практически лишены побочных эффектов. 
Однако, для них характерен не совсем удобный режим дозирования -  от 
4 до 6 раз в день (17.4 с. 55]. Кроме того, в лечении БА препараты дан­
ной группы менее эффективны, чем низкие дозы И ГК С  [75 с. 47]. Име­
ются данные, что эффект длительного лечения БА у детей с использова­
нием кромогликата натрия (Питал. Кромоген, Кропоз) не отличается от 
плацебо (97].
В качестве средств неотложной помощи при БА широкое рас­
пространение получили Р2-агонисты короткого действия (сальбутамол, 
фенотерол). Фенотерол превосходит сальбутамол по активности и дли­
тельности действия, но имеет худшую переносимость и большую веро­
ятность развития нежелательных побочных эффектов за счет значитель­
но меньшей селективности действия. Чаше фенотерол назначается в 
комбинации с ипротропиума бромидом - препараты Беродуал, Дуовент. 
Такое сочетание двух бронхолитнков способствует снижению дозы (52- 
агониста. а. следовательно, и рисков развития побочных эффектов у де­
тей с БА [53. 55. 255. 3 19(.
Тем не менее, многочисленные клинические наблюдения по­
следних лет свидетельствуют о том. что не всегда удается добиться же­
лаемого контроля над БА. достигнуть стойкой клинико-лабораторной 
ремиссии, не смотря на значительные достижения в диагностике и ле­
чении данною заболевания [333. 400]. По данным литературы трехме­
сячный курс базисного лечения, соответствующего тяжести течения БА. 
способствует стабилизации клинико-функциональных показателей 
только лишь у 60-80%  больных. Кроме того, возрастает число осложне­
ний как от тяжести БА. так и от проводимой терапии [!48].
Это, как и у детей с другой аллергопатологией, может быть свя­
зано с недостаточной эффективностью фармакотерапии у ряда пациен­
тов. проявлением лекарственной аллергии, формированием резистент­
ности к различным лекарственным препаратам. В связи с этим актуаль­
ным остается поиск дополнительных возможностей оптимизации лече­
ния таких детей [54, 62, 287. 296. 400. 499]. Перспективным является
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применение аллергенспецифической иммунотерапии, а так же немеди­
каментозных методов лечения и реабилитации - таких, например, как 
гипобарическая адаптация и аутосеротерапия.
Индивидуальный подбор наиболее адекватного метода терапии 
и своевременное проведение контроля качества лечения БД у детей, не­
сомненно. может повлиять на тяжесть и частоту обострений болезни в 
последующем.
В лечении детей с АД. как и в случае с БД, широко используют­
ся лекарственные средства на основе кортикостероидов. Они подразде­
ляются на препараты местного действия и системной терапии. Их на­
значение у детей с А Д  производится с учетом возраста, периода и сте­
пени тяжести болезни, распространенности кожного процесса и наличия 
сопутствующих осложнений [4, 194].
Помимо этого, в соответствии с клиническим протоколом диаг­
ностики. лечения и профилактики АД. пациентам, страдающим данной 
патологией, часто показаны антигистаминные препараты, энтеросор­
бенты. пробиотики. Отмечена значительная роль в лечении А Д  иммуно- 
тропных средств, стабилизаторов мембран тучных клеток, седативной и 
дезинтоксикационной терапии [173 с. 311].
Нередко возникает потребность в комплексной терапии. Однако, 
для более успешного лечения таких детей необходимы индивидуальные 
программы индукции ремиссии, в том числе, и назначение иммунокор­
ригирующей или иммуномодулирующей терапии [152, 186].
В качестве местной терапии применяются топические стероиды, 
антигистаминные препараты, другие лекарственные средства для на­
ружного применения, обладающие смягчающим, увлажняющим, кера- 
толитическим. антибактериальным, противогрибковым и иными свой­
ствами.
Подбор лекарственной формы препарата (мазь. крем. гель, при­
мочки. эмульсия) производится в соответствии с клинической формой 
А Д  (эритематозно-сквамозная, лихеноидная, пруригополобная и др.). а 
так же локализацией поражений [32. 138. 186. 266]. При этом необходи­
мо соблюдать определенную последовательность применения местных 
лекарственных средств соответственно эволюции кожного процесса:
•  При остром мокнущем воспалительном процессе используются 
примочки, аэрозоли, влажно-высыхаюшне повязки.
♦ При остром воспалительном процессе без мокнутия -  примочки, 
аэрозоли, водные болтушки, присыпки, пасты, кремы.
•  При подостром воспалительном процессе -  кремы, пасты, при­
сыпки.
♦ При хроническом неспецифическом воспалительном процессе -  
мази, согревающие компрессы.
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•  При выраженной инфильтрации в очагах -  мази и кремы с керато- 
литическими свойствами.
•  В стадии регресса кожного процесса мази, бальзамы и кремы с 
биологическими добавками и витаминами [169].
Местные ГК С  являются препаратами выбора в лечении обостре­
ний А Д  и характеризуются различной степенью активности [200, 206]. 
Так, имеются относительно слабые препараты для наружного примене­
ния - Преднизалон, Гидрокортизон, препараты средней силы и доволь­
но сильные средства -  Целестодерм. Белодерм, Флуцинар. Адвантан, 
Элоком. Афлодерм, а так же наиболее сильные средства -  Дермовейт 
[186].
Подобные препараты необходимо назначать при имеющихся к 
этому конкретных показаниях и соблюдать общепринятые рекоменда­
ции:
-  назначать препараты короткими курсами,
-  отменять постепенно,
-  при длительном применении производить замену групп ГКС ,
-  при тяжелом остром процессе назначать сильные топические КС ,
-  у маленьких детей начинать терапию с ГК С  умеренной активно­
сти с постепенным переходом на средства с нестероидной осно­
вой,
-  в случае присоединения вторичной инфекции применять топиче­
ские КС, обладающие антибактериальным и противогрибковым 
действием.
Распросграненные на сегодняшний день эпизоды самолечения 
без учета активности воспалительного процесса и вышеизложенных ре­
комендаций способны лишь усугубить течение заболевания, приводя к 
учащению вторичной инфекции, развитию устойчивости к антибиоти­
кам и появлению побочных реакций [186].
Широкое применение в лечении А Д  занимают антагонисты H I-  
реиепторов. что обосновано важнейшей ролью гистамина в механизме 
кожного зуда при данном заболевании. Применение антигистаминных 
препаратов тем более оправдано при сочетании А Д  с респираторными 
проявлениями атопии, гак как помимо противозудного эффекта они уг­
нетающе действуют и на симптомы таких заболеваний, как сезонный it 
круглогодичный АР и А К.
В настоящее время выделяют 3 поколения антигистаминных 
препаратов.
Представители 1 поколения (клемастнн, хлоропирамин) исполь­
зуются для купирования острых аллергических реакций, в том числе 
при обострениях А Д  Это препараты непродолжительного действия за 
счет непрочной связи с рецепторами. Поэтому для достижения клини­
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ческого эффекта возникает необходимость назначать их многократно 
(3-4 раза в сутки) и в относительно высоких дозах. Наиболее характер­
ное побочное действие антигистаминных препаратов 1 поколения -  это 
седативный эффект, который может варьировать от легкой сонливости 
до глубокого сна. Тем не менее, наличие седативного эффекта делает 
эти лекарственные средства незаменимыми в некоторых клинических 
ситуациях, например, при АД. сопровождающимся изнурительным 
кожным зудом, усиливающимся в ночное время и существенно нару­
шающим сон пациентов. А существование инъекционной формы этих 
препаратов позволяет включать их в дезинтоксикацнонные схемы лече­
ния у больных тяжелыми формами АД. Кроме того, эти лекарственные 
средства имеют более низкую стоимость, чем представители после­
дующих поколений [46, 137, 173 с. 349. 450].
Антигистаминные препараты 2 (лоратадин. цетиризин) и 3 поко­
лений (дезлоратадин, фексофенадина гидрохлорид), благодаря липо- 
фобности и неспособности проникать через гематоэнцефалический 
барьер, не оказывают седативного действия. Это лекарственные средст­
ва продолжительного действия, в большинстве случаев требуется их на­
значение всего лишь I раз в сутки [46. 137, 173 с. 50]. Клинический 
опыт применения антагонистов H I -рецепторов 2 и 3 поколений доказал 
их высокую эффективность и безопасность.
Выбор анти гистам и иного препарата зависит в первую очередь 
от субъективных ощущений больного (быстрота наступления противо- 
зудного эффекта, улучшение сна). В случаях сохранения кожного зуда 
даже в период ремиссии допускается сочетание препаратов I поколе­
ния. которые лучше назначать на ночь, с препаратами 2 или 3 поколе­
ний. назначаемых в дневное время [137].
Таким образом, применение антигистаминных препаратов в ле­
чении А Д  у детей является патогенетически оправданным, эффектив­
ным и обоснованным шагом. А залогом успеха в терапии данной аллер­
гопатологии является комплексный подход, поэтому нельзя забывать о  
лечении сопутствующей патологии, особенно со стороны органов Ж К Т  
[212, 258.409].
Медикаментозные методы лечения занимают важнейшее место и 
в контроле за симптомами поллнноза. Среди фармакологических 
средств особую роль играют антнмедиаторные препараты, в первую 
очередь —  антагонисты Ж-гистаминовых рецепторов, применение ко­
торых заметно уменьшает клиническую симптоматику болезни [466]. 
Для лечения АР и А К , наиболее часто имеющих место в клинической 
картине поллиноза у детей, рекомендуется использовать пероральные и 
ннтраназальные антигистаминные препараты 2 или 3 поколения, кото­
рые вызывают заметно меньше нежелательных кардиотоксических и 
антихолинергических эффектов, чем их предшественники.
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Большую роль в лечении АР, как одной из основных форм про­
явления лоллиноза. играют топические стероиды, которые вместе с 
кромонамм относятся к препаратам базисной терапии заболевания [99, 
127.205.478].
У  детей раннего возраста и у более старших пациентов, при ус­
ловии легкого течения аллергопатологии, лечение можно начинать с на­
значения кромонов (кромогликат натрия). Используемые для лечения 
аллергических проявлений кромокы выпускаются в интраназальной 
форме и в виде глазных капель. Обычно терапия начинается за месяц до 
сезона поллннации и проводится в течение всего периода пыления при­
чинно-значимых растений. При среднетяжелом н тяжелом лечении за­
болевания. а так же при наличии сопутствующего синусита, полипов в 
полости носа, заметного ухудшения качества жизни пациентов, отсутст­
вия ожидаемого клинического эффекта, оправдано применение топиче­
ских стероидов [99].
Современные топические ГКО  характерезуются высокой липо- 
фильностью (для лучшего преодоления мембраны клетки), высокой 
степенью сродства к рецептору, что обеспечивает оптимальную мест­
ную противовоспалительную активность, и низкой системной биодос­
тупностью, что снижает вероятность развития системных эффектов. 
Обладая выраженным противовоспалительным эффектом, они превос­
ходят по силе действия системные антигистаминные препараты и кро- 
моны. эффективно уменьшают выраженность таких симптомов, как зуд. 
чиханье, рпнорея, заложенность носа. Также отмечено положительное 
действие топических стероидов на глазные симптомы при сочетании АР 
с АК.
На сегодняшний день на фармацевтическом рынке представлено 
множество разновидностей топических стероидов. 'Это препараты на 
основе флутиказона. будесонида. бекламетозона, мометазона и другие. 
Однако, в педиатрической практике с учетом возрастных ограничений 
препаратами выбора среди всего многообразия топических стероидов 
являются лекарственные средства с низкой биодоступиостью, в состав 
которых входят флутиказона пропионат или мометазона фуроат. Они 
оказывают хорошее местное противовоспалительное действие и не вы­
зывают системных побочных эффектов [99. 270].
Одним из наиболее известных лекарственных средств, содержа­
щих флутиказона пропионат, является Фликсоназе. Этот препарат пред­
ставляет собой водный спрей для ннтраназального применения, выпус­
кается во флаконах, в каждом из которых имеется 120 доз (50 мкг/доза).
Мометазона фуроат входит в состав препарата Назонекс, кото­
рый также нашел широкое применение в лечении симптомов АР. Он, 
как и Фликсоназе. выпускается во флаконах по 120 доз (50 мкг/доза).
54
Современные формы препаратов хорошо переносятся больными 
и могут использоваться в качестве базисного лечения без риска разви­
тия атрофии слизистой оболочки носа. Топические КС' иногда могут вы­
зывать местные побочные эффекты, такие как сухость в носу, образова­
ние корок и незначительные кровотечения, но эти местные осложнения 
не опасны.
Тем не менее, какие бы не были сильные и безопасные лекарст­
венные средства, они способны лишь на время улучшить состояние па­
циентов, сняв определенную клиническую симптоматику болезни.
КЛ И Н И КО- И М М У ПОЛОГИ Ч ЕС КАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
АЛЛ ЕРГЕНС'ПЕЦИФ 11Ч ЕС КО Й И М М У НОТЕ РА I I I I I I
Специфическая иммунотерапия (С И Т ) или специфическая ал­
лерговакцинация (С'АВ) считается в настояшее время одним из наибо­
лее эффективных методов лечения заболеваний, в патогенезе которых 
лежат IgE- зависимые аллергические реакции. В связи с этим. С И Т  мо­
жет быть успешно применена в качестве основного метода лечения ряда 
распространенных аллергических заболеваний, имеющих рецидиви­
рующее течение, таких, например, как поллиноз. бронхиальная астма, 
атопический дерматит. Воздействуя непосредственно на иммунологиче­
скую фазу иммунного ответа. С И Т  предотвращает обострение и даль­
нейшее прогрессирование этих заболеваний [45, 67. 71, 93. 103. 297. 
364, 372, 402, 418, 439. 443. 471.493].
История применения данного метода лечения насчитывает уже 
очень много лет. Гак. в 1911 году английские доктора Леонард Нун и 
Джон Фримен предложили С И Т  в качестве метода лечения поллннозов. 
а спустя 7 лет в 1918 году доктор Робертс Кук впервые использовал 
С И Т  для лечения бронхиальной астмы [94]. Однако, не смотря на то. 
что первая публикация о лечебном применении С И Т  появилась 100 лет 
назад, механизмы её сложны и до сих пор продолжают уточняться |68].
В исследованиях доказано, что продукция IgE или IgG при им­
мунном ответе определяется Т-лимфоцитами хелперами, которые в ре­
зультате распознавания антигена могут дифференцироваться из ThO в 
Th-клетки ! или 2 типа. Thl опосредованный вариант ответа приводит к 
повышенной чувствительности замедленного типа. Th2 - преобладает у 
детей с атопией, обусловливает поддержание аллергического воспале­
ния за счет взаимосвязанного действия Th2 - лимфоцитов, тучных кле­
ток, эозинофилов. продуцируемых цитокинов (И Л -4, ИЛ-5. ИЛ-13), 
мембраносвязанных молекул (gp39) и секретируемых В-лимфоиитами 
IgE-антител [68].
В соответствии с современными представлениями полагается, 
что в основе эффективности С И Т  лежит фенотипическая коррекция им­
мунного ответа на конкретный антиген, а именно переключение иммун­
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ного ответа с Th2-типа на Th I -тип, сопровождаемое изменением профи­
ля соответствующих цитокинов. Происходит стимуляция выброса ИЛ- 
12. индуцирующего ТЫ -ответ, и возрастает выработка у - интерферона, 
что в целом способствует подавлению продукции И Л-4 и ИЛ-5, форми­
рующих ТЬ2-фенотип. Происходит переключению lgE-иммунного отве­
та на IgG за счет инициации запуска и поддержания продукции IgG- 
блокируюших антител [68. 70. 282. 335, 343. 345. 381. 3 9 1 .42 1 .45 9 , 495. 
517].
В результате данного лечения достигается желаемый терапевти­
ческий -эффект, в основе которого, безусловно, лежат иммунологиче­
ские изменения. Происходит торможение как ранней, так и поздней фа­
зы IgE-опосредованной аллергической реакции, наблюдается уменьше­
ние тканевой гиперреактивности. А субоптимальные дозы медиаторов 
аллергии, выделяемые при многократном проведении С И Т . способст­
вуют снижению чувствительности базофилов и тучных клеток к специ­
фическим аллергенам, постоянно воздействуя на их рецепторы в про­
цессе лечения [340]. Некоторыми исследователями так же было обна­
ружено. что после курса аллергенспеиифической иммунотерапии на­
блюдается у меньшение экспрессии молекул клеточной адгезии V C A M -  
I и IC A M -1 [473]. Всё это в целом приводит к подавлению атопического 
ответа и развитию клинической толерантности к определенному аллер­
гену [7. 70. 142].
Именно с индукцией блокирующих IgG антител, обладающих 
аллергенсвязывающей активностью и лишенных способности сенсиби­
лизировать ткани, связывают эффект С И Т  многие исследователи [7. 70, 
78. 142. 375]. При этом увеличение уровня IgG в сыворотке крови про­
исходит преимущественно за счет субклассов lgG4 и IgG I [39, 318. 453. 
515]. Установлено, что блокирующие антитела не связываются с туч­
ными клетками и базофилами, а находятся в свободном кровотоке. 
Кроме того, считается, что. благодаря большой аффинности, способ­
ность IgG ко взаимодействию с аллергеном выше, чем у реагинов. Все 
это, как правило, приводит к уменьшению клинических симптомов ал­
лергии [504]. Тем не менее, ряд исследований не выявили взаимосвязи 
между ростом концентрации IgG-антител и клинической эффективно­
стью иммунотерапии аллергенами [464, 484],
Очевидным является факт, что С И Т  влияет на уровни общего и 
специфического IgE в сыворотке крови. С одной стороны, при продол­
жительной аллергенспеиифической иммунотерапии наблюдается сни­
жение их концентрации [7, 28, 70, 78. 79, 142, 338. 375. 384, 484]. С дру­
гой стороны, уровень IgE может не меняться и даже повышаться в сы­
воротке крови пациентов в ходе терапии. Это чаше всего наблюдается 
после первого курса С И Т  [361, 384]. Однако, даже если уровень общего 
IgE снижается незначительно, предотвращается его резкое сезонное
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увеличение [470, 497, 516, 518]. Кроме того, некоторые исследователи 
полагают, что к механизмам С И Т  относится продукция антиидиотипи- 
ческих антител класса IgE, которые выявляются в сыворотке крови в 
основном при иммунотерапии в высокой концентрации [70, 7 9 .3 1 1].
Кроме того, не менее важное значение отводится таким меха­
низмам С И Т , как супрессия иммунного ответа посредством увеличения 
пула аллергенспецифических клеток-супрессоров, индукция апоптоза 
Th2. избирательная активация нзоферментных систем клеток, разру­
шающих аллерген, усиление деградации и утилизации аллергенов 
вследствие повышающейся в процессе аллерговакцннаиии абзимной ак­
тивности иммуноглобулинов [70].
Таким образом, не смотря на всю сложность и многообразие ал­
лергенспецифических и неспецифических механизмов С И Т . единым ос­
тается мнение, что С И Т  может воздействовать практически на все пато­
генетически значимые звенья аллергического процесса [77. 323]. в том 
числе, и на системные иммунорегуляторные механизмы [465].
Суть метода С И Т  заключается в том. что в организм пациента по 
заранее разработанным схемам вводят постепенно возрастающие дозы 
причинно значимого аллергена на протяжении относительно длительно­
го времени. Основной целью метода является достижение клинико­
иммунологической толерантности больного к данному аллергену, кото­
рая проявляется дальнейшим уменьшением или исчезновением клини­
ческих симптомов соответствующего аллергического заболевания в ус­
ловиях естественной экспозиции аллергена. Это позволяет значительно 
улучшить качество жизни пациентов и сократить расходы на фармако­
логическую терапию с использованием различных противоаллергиче­
ских препаратов.
Считается, чем раньше начата С И Т, тем больше вероятность ее 
положительного эффекта [323. 512]. То есть данный метод лечения 
предпочтительно назначать детям с аллергическими заболеваниями до 
того, как произойдет развитие более тяжелых форм болезни, а спектр 
причинных аплергенов расшириться [457]. Тем не менее, в виду частых 
возможных системных реакций, С И Т  в большинстве случаев рекомен­
дуется детям в возрасте старше 5 лет [517]. Кроме того, некоторыми ав­
торами отмечается, что клинический эффект иммунотерапии аллерге­
нами зависит от многих факторов. В частности, на него может повлиять 
тяжесть течения заболевания, суммарная доза и вид аллергена, продол­
жительность курса лечения и т.д. [40, 69, 304, 344. 373, 380].
В настоящий момент у детей чаще всего используют паренте­
ральный метод введения аллергена, который позволяет добиться значи­
тельной эффективности лечения [311, 397]. Однако, в последнее время 
все большую распространенность получают неинвазивные методы спе­
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цифической иммунотерапии, например, сублингвальный и пероральный 
[7 1. 18 1, 359. 4 19, 436, 468, 472, 474, 479].*
С И Т  необходимо назначать детям в период ремиссии аллергопа- 
тологпи. при достаточной элиминации причинных аллергенов. Это по­
зволяет исключить возможные осложнения терапии, к которым отно­
сятся как системные (общее недомогание, головокружение, головная 
боль, приступ бронхиальной обструкции при наличии БА, ангионевро­
тический отек, крапивница и др.), так и местные побочные реакции (ги ­
перемия. инфильтрация кожи в области инъекции, зуд) [438].
Тем не менее, не смотря на возможные осложнения, С И Т  по 
праву остается единственным методом лечения, способным повлиять на 
естественное течение заболевания [40].
КЛИНИкО-ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ПРЕРЫВИС ТОЙ ГИПОЬАРИЧЕСКОЙ АДАПТАЦИИ
Многочисленные клинические наблюдения последних лет сви­
детельствуют о том. что не у всех детей с аллергопатолог иен достигает­
ся стойкая клинико-лабораторная ремиссии, не смотря на то, что к на­
стоящему моменту разработаны и предложены протоколы лечения рас­
пространенных аллергических заболеваний [400]. Отсутствие желаемо­
го эффекта в данном случае, вероятно, может быть связано с недоста­
точной эффективностью фармакотерапии у ряда пациентов, проявлени­
ем лекарственной аллергии. формированием резистентности к различ­
ным лекарственным препаратам. В связи с этим актуальным остается 
поиск дополнительных возможностей оптимизации лечения детей с ал­
лергическими заболеваниями [62].
Перспективным направлением в лечении таких пациентов явля­
ется использование немедикаментозных методов лечения и реабилита­
ции. например, прерывистой гипобарической адаптации и бароклимати­
ческой терапии, которые наряду с традиционной терапией позволяют 
воздействовать на различные патогенетические звенья аллергического 
процесса [8, 84].
Считается, что большим преимуществом немедикаментозных ме­
тодов лечения аллергических болезней является их безвредность при 
правильно выбранных показаниях и грамотном применении, хорошее 
сочетание со стандартными схемами лечения, а так же возможность 
уменьшения объема и длительности применения лекарственных препа­
ратов за счет потенцирования лечебных эффектов [170. 360].
Известно, что с явлениями общей либо местной гипоксии проте­
кают многие заболевания, в том числе, и аллергические, например, 
бронхиальная астма. Поэтому создание условий адаптации пациентов к 
основным патофизиологическим изменениям, наблюдаемым в процессе
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болезни, является важным фактором для улучшения качества жизни та­
ких больных.
Метод барокамерной гипобарической адаптации основан на соз­
дании для организма условий пониженного атмосферного давления и. 
как следствие этому -  пониженного парциального давления кислорода 
при постоянном процентном соотношении составляющих атмосферного 
воздуха [177]. Выявлено, что гипоксия способствует возникновению в 
организме ряда изменений, в основе которых лежит активация меха­
низмов, обеспечивающих достаточное поступление кислорода в ткани и 
его утилизацию там [47. 87. 155. 294].
Несомненно, адаптация к гипоксии может проходить и в естест­
венных условиях высокогорья. Однако, выявлено, что барокамерная ги­
поксическая адаптация имеет ряд преимуществ. Во-первых, терапия в 
барокамере создает возможности оптимального дозирования гипоксиче­
ского воздействия, что нельзя сделать при постоянной адаптации к вы­
сокогорью. Во-вторых, применение курса прерывистой гипобарической 
адаптации создает условия для реоксигенации, что. в свою очередь, 
инициирует активацию основных антиоксидантных систем организма. 
Как известно. 8 условиях естественного высокогорья наоборот наблю­
дается торможение антиоксидантной зашиты [164. 176].
Кроме того, считается, что при воздействии пониженного пар­
циального давления кислорода на организм могут происходить специ­
фические изменения в системе иммунитета. Так. некоторыми авторами 
было установлено, что адаптация к периодическому действию высотной 
гипоксии является важным фактором, подавляющим аллергические ре­
акции замедленного типа [82. 156]. Помимо этого выявлено, что в усло­
виях умеренной гипоксии незрелые предшественники эритроцитов мо­
гут играть роль супрессоров иммунного ответа, главным образом гумо­
рального. Полагается, что это может возникать через конкурентное 
взаимодействие двух взаимосвязанных путей дифференцировки стволо­
вых клеток на фоне повышения активности эритрона. а так же путем 
прямого торможения синтеза иммуноглобулинов (в том числе IgE) рас­
творимыми факторами ядерных эритроидных клеток [144].
Это, безусловно, свидетельствует о том, что прерывистая гипо- 
барическая гипоксия может быть успешно использована в лечении де­
тей с бронхиальной астмой и аллергическими дерматитами, а так же 
применяться для их профилактики и предотвращения развития других 
аллергических заболеваний [63, 86, 261 ].
Одним из основных эффектов адаптации к гипобарической ги­
поксической стимуляции в барокамере является увеличение уровня 
глюкокортикостероидов, способных ингибировать синтез провоспали- 
тельных цитокинов, а так же усиливать апоптоз иммунокомпетентных
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клеток, в частности Т - и В- лимфоцитов, субпопуляций С D 4 \  C D 8* [62, 
80, 165, 293, 456].
Кроме этого, считается, что гипоксическая гипобарическая адап­
тация способствует повышению общей неспецифической резистентно­
сти организма и лучшей переносимости физических нагрузок. Положи­
тельный результат терапии в данном случае может объясняться множе­
ством возможных ее эффектов на организм, включая молекулярный, 
клеточный и тканевой уровни. Например, итогом адаптации к гипоксии 
может быть увеличение количество митохондрий, активности фермен­
тов дыхательной цепи, количества эритроцитов и гемоглобина крови, 
усиление васкуляризации головного мозга, сердца и.т.д. [157, 176. 177, 
481].
У  детей с БА под влиянием гипоксии устраняется избыточная 
элиминация углекислоты, происходит стимуляция Р-адренорецепторов. 
усиливается мукоцнллиарный клиренс, что в комплексе способствует 
расширению бронхов и улучшению отхождения мокроты, а при сфор­
мировавшейся адаптации наблюдаются благоприятные изменения 
функции внешнего дыхания [9. 87. 199. 216. 269. 302].
Курс адаптации к гипоксии проходит со ступенчатым набором 
высоты в соответствие с разработанными схемами, учитывающими вы­
соту каждой ступени, время «нахождения» на ней. скорость «спуска» и 
«подъема»
Это позволяет гораздо лучше адаптироваться к условиям гипок­
сии и пониженному атмосферному давлению, сохранив энергетический
гомеостаз.
Большим преимуществом используемой нами барокамерной ус­
тановки Урал-Антарес является то. что она. как и многие другие совре­
менные барокамеры, является бароклиматической, т.е. кроме имитаций 
условий высокогорья, имеется возможность моделирования темпера­
турных условий (до +50° С ) и влажности (до 98% ). Благодаря этому 
можно создать экологический оптимум, т.е. стабильные условия, при­
ближенные к тем. что имеются на южном побережье Крыма, при лече­
нии в условиях соляных шахт и т. д. Нахождение пациентов в условиях 
экологического оптимума в барокамере имеет позитивный эффект на 
течение аллергических заболеваний, особенно БА [89. 289].
К Л И Н И К О -И М М У Н О Л О Г И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь  
А У Т О С Е Р О Т Е Р А П И И
Метод аутосеротерапии известен как способ метаболической и 
иммунной коррекции. Первое его применение датируется началом X X  
века. Так. в публикации Е.Urbach и Е. Gottlieb 1946 года описаны поло­
жительные результаты аутосеротерапии у женщин, страдающих хрони­
ческой крапивницей с рецидивами болезни в период менструаций. В
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процессе приготовления аутосыворотки использовались консерванты 
фенол 0,3%  и мертиолят 0,01%. Аутосеротерапия проводилась через 
день по 0.2 мл внутрикожно. назначалось по 4 инъекции в одну точку- 
«депо». Продолжительность лечения составляла 2-3 курса. В 1966 году
Э. Райка предложил проводить лечение аутосывороткой путем её внут­
ривенного введения, а в 1978 году А .Д . Адо разработал методику ауто­
серотерапии. основанную на подкожных инъекциях [67].
К настоящему моменту получены обоснования применения ау­
тосеротерапии у детей с А Д  [19]. Однако, не смотря на то. что данный 
способ метаболического и иммунокоррегируюшего лечения применяет­
ся уже довольно давно, пока ещё недостаточно данных о клинико- 
иммунологической эффективности аутосеротерапии у детей с другими 
аллергопатологиями.
Выявлено, что введение аутосыворотки может быть успешно 
применено у пациентов как с аллергическими заболеваниями (бронхи­
альная астма, поллиноз. атопический дерматит, хроническая крапивни­
ца и т.л.), так и с иммунодефицитными состояниями, которые обычно 
возникают вторично у часто болеющих людей и при наличии хрониче­
ского очага инфекции (патология ЛОР-органов. хронические бронхиты 
и т.д.). То есть, назначение курса аутосеротерапин пациентам, имеющих 
изменения в системе иммунитета гиперэргического или гипоэргическо- 
го характера, является вполне оправданным решением [254].
Метод аутосеротерапии основан на ежедневном внутрикожном 
введении пациенту собственной сыворотки крови, полученной, как пра­
вило, на высоте обострения заболевания. Известно, что сыворотка крови 
является источником многих биологически активных метаболитов та­
ких. например, как гистамин, серотонин, простагландины, цитокины и 
др. Их продукция может увеличиваться при наличии аллергической па­
тологии. а так же в процессе свертывания крови [180].
У  пациентов, страдающих аллергическими заболеваниями, вве­
дение сыворотки в организм способствует «десенсибилизации» его к  
соответствующим биологически активным веществам и оказывает как 
местный, так и системный иммунокорригирующий эффект. Полагается, 
что главным образом в основе такой «десенсибилизации» лежит спо­
собность организма синтезировать антитела к уже имеющимся в сыво­
ротке крови антителам к определенному антигену, то есть наблюдается 
идиотип-антиидиотипическое взаимодействие. Считается, что данный 
эффект аутосеротерапии наиболее вероятен при высоких уровнях IgE в 
сыворотке крови пациентов. [178. 180].
Сущность идиотип-антиидиогипического ответа объясняется 
следующим: к одному и тому же антигену антитела синтезируются раз­
ными клонами лимфоцитов и несколько отличаются друг от друга по 
строению, Кроме того, в активных центрах таких антител находятся
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уникальные антигенные детерминанты, присущие только данному кло­
ну лимфоцитов -  идиотопы. Совокупность всех идиотопов определен­
ного антитела принято называть идиотипом. Так, в процессе формиро­
вании иммунного ответа первоначально синтезируются антитела перво­
го поколения, направленные к определенному антигену - идиотипиче- 
ские антитела. Впоследствии к их активным центрам вырабатываются 
антитела второго поколения - антиидиотипические антитела, которые 
способствуют затуханию иммунного ответа, непосредственно блокируя 
антитела, несущие идиотип [179].
Полагается, что применение аутосыворотки у пациентов с им- 
мунодефицитными состояниями так же оказывает стимулирующее воз­
действие на отдельные звенья иммунной системы [254].
В настоящее время аутосеротерапию проводят с помощью внут- 
рикожных инъекций. В большинстве случаев продолжительность курса 
лечения в стационаре составляет 7 - 1 0  дней. Введение аутосыворотки 
может осуществляться в области внутренней поверхности нижней трети 
предплечья, подколенно, паравертебрально - отступив на I см от V II 
шейного позвонка с двух сторон или на I см от позвоночника в межло­
паточной области.
Таким образом, учитывая многообразие существующих методов 
лечения аллергии, актуальной проблемой является проведение сравни­
тельного анализа эффективности С И Т  у детей, а так же поиск и обосно­
вание эффективности других методов лечения, способных либо само­
стоятельно. либо в комплексе друт с другом вызывать у данных пациен­
тов определенный иммуномодулирующин эффект.
ПРОФИЛАКТИКА АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Профилактика аллергических заболеваний должна учитывать 
множество обстоятельств - основываться на учете факторов риска раз­
вития болезни, а также времени их возникновения и интенсивности воз­
действия. При этом профилактические мероприятия необходимо на­
правлять не только на устранение причин и условий, способствующих 
возникновению аллергопатологий, но и на предупреждение рецидивов и 
осложнений уже имеющегося аллергического заболевания, т.е. профи­
лактика должна быть первичной и вторичной.
Первичная профилактика включает ведение здорового образа 
жизни, создание благоприятной экологической обстановки, устранение 
из окружающей среды неспецифических раздражающих факторов (хи­
мических веществ, табачного дыма и др,). Учитывая, что в основе раз­
вития большинства аллергических заболеваний лежит атопия, первич­
ную профилактику целесообразно начинать с подготовки будущих ро­
дителей к рождению здорового потомства. В связи с этим, необходимо 
выявлять группы риска по возникновению аллергопатологии, проводить
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санитарно-просветительскую работу среди молодежи, осуществлять 
планомерное наблюдение за беременными и за детьми группы риска.
Вторичная профилактика направлена на предупреждение воз­
можных обострений и осложнений имеющихся аллергических заболе­
ваний. в связи с чем во многом совпадает с противорецидивным лече­
нием. Основными профилактическими мероприятиями при этом могут 
быть соблюдение гипоаллергенной диеты и быта, адекватное и эффек­
тивное лечение, воздействующее на основные звенья патогенеза (на­
пример. проведение С И Т, назначение других методов иммунокоррек­
ции). своевременные контрольные осмотры врачей аллергологов. Всё 
это в целом снизит риск прогрессирования болезни и возможного появ­
ления клинической симптоматики других аллергопатологий 1133].
Элиминационные мероприятия, безусловно, являются основой 
профилактики любого аллергического заболевания. Они подразумевают 
исключение контакта пациента с причинно-значимыми аллергенами, в 
зависимости от которых могут представлять из себя следующее: еже­
дневную влажную уборку жилого помещения, использование специаль­
ных очищающих фильтров, исключение контакта с домашними живот­
ными. цветами, замену пуховых постельных принадлежностей на синте­
тические. переезд на время цветения причинно-значимых растений в 
другую климатическую зону или из сельской местности в город, исклю­
чение пищевых продуктов, вызывающих клинические проявления ал­
лергии и многое другое.
В списке множества элиминацнонных мероприятий важная роль 
принадлежит гипоаллергенной диете, которая является залогом успеха 
не только при наличии \  детей пищевой аллергии, но и в ряде других 
ситуаций, когда могут иметь место явления перекрестного реагирования 
аллергенов [99, 175. 192. 231.241). Например, в случае наличия пыльце­
вой сенсибилизации (таблица 10).
Таблица 10 -  Возможное перекрестное реагирование пыльцы растений с 
пищевыми продуктами [99].
Пыльцевые аллерге­
ны
Пищевые продукты, с которыми возможны | 
перекрестные аллергические реакции i
Береза Яблоко, персик, абрикос, черешня, вишня, е л и -1 
ва. груша, каштан, лесные орехи, киви, морковь, 
сельдерей, картофель
Злаки Пищевые злаки (пшеница, овес, ячмень и др.). 
томаты, щавель, дыня, киви
Полынь . Цитрусовые, подсолнечное масло, халва, мед. 
цикорий, сельдерей, тмин, анис, кариандр. фен-
_____ __________ хель, морковь, петрушка _  __
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Лебеда | Свекла, шпинат
Подсолнечник , Подсолнечное масло, халва
Амброзия ' Мускусная дыня, огурцы, бананы, подсолнечное 
| масло, халва
Однако, в большинстве случаев исключить контакт с аллергеном 
невозможно. Но даже частичное выполнение мер. устраняющих контакт 
с ним. облегчает течение заболевания и уменьшает потребность в коли­
честве используемых лекарственных средств, в том числе и сильнодей­
ствующих. Элиминационные мероприятия особенно актуальны, когда у 
детей имеются серьезные ограничения для приема многих фармаколо­
гических препаратов. Например, ранний возраст или наличие серьезной 
сопутствующей патологии. Важное значение в настоящее время так же 
придается исключению из детского рациона продуктов питания, содер­
жащих искусственные красители и консерванты [322].
Особое значение в последнее время придается и медикаментоз­
ной элиминации. Например, среди пациентов, страдающих поллинозом. 
АР. всё больше расширяется применение солевых растворов или топи­
ческих сорбентов. На сегодняшний день доказано, что применение го­
товых солевых препаратов на основе морской воды (Квике. Хьюмер. 
Салнн) способствует смыванию и удалению уличной и комнатной пыли, 
аллергенов и гаптенов с поверхности слизистой полости носа, а также 
поддержанию её нормального физиологического состояния, разжиже­
нию слизи и нормализации ее выработки в бокаловидных клетках, 
улучшению функции мерцательного эпителия и тем самым уменьше­
нию локального воспалительного процесса [1 16].
Важным аспектом вторичной профилактики аллергических забо­
леваний является обучение больных в аллерго- и астма-школах, где па­
циенты могут получить доступное разъяснение причин, механизмов 
развития аллергопатологнй, основных принципов и способов лечения, 
обучение методам контроля своего состояния. Такие школы способст­
вуют правильному осознанию пациентом значимости проблемы аллер­
гических болезней.
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М Е ТО Д Ы , И С П О Л Ь З УЕ М Ы Е  ПРИ О Б С Л ЕД О В А Н И И  Д Е ТЕ Й  
С  А Л Л Е Р ГИ Ч Е С К И М И  ЗА Б О Л ЕВ А Н И Я М И  
СБОР А Л Л Е Р ГО Л О ГИ Ч Е С К О ГО  И С Е М Е Й Н О Г О  А Н А М ­
НЕЗА, О Б Ъ ЕКТИ В Н Ы Й  О С М О ТР
Выявление особенностей анамнеза и объективное обследование 
пациентов, страдающих аллергическими заболеваниями, играют важ­
ную роль в постановке правильного диагноза и выборе в последующем 
наиболее целесообразных методов диагностики и лечения. При этом 
большое внимание уделяется наличию наследственной отягошенности 
по развитию аплергопатологии. В процессе обследования пациентов 
врачи, как правило, регистрируют структуру заболеваемости аллергиче­
скими болезнями среди близких родственников, отмечают сроки первых 
клинических проявлений и динамику аллергических симптомов. Кроме 
того, при сборе анамнеза у детей с аллергией необходимо учитывать 
влияние таких факторов в развитии заболевания, как частоту острых 
респираторных инфекций, жилищно-бытовые условия, характер 
вскармливания ребенка, аллергию на продукты питания и лекарствен­
ные препараты, интенсивность физических нагрузок и сопутствующую  
патологию. Большое значение следует предавать характеру и эффектив­
ности предшествующей терапии.
В процессе общения с пациентами тщательно анализируются ос­
новные жалобы на состояние здоровья, определяется время их возник­
новения. подтверждается этиологическая значимость разных аллергенов 
в развитии клинических симптомов болезни.
Гак. при опросе родителей и детей с БА важно обращать внима­
ние на наиболее частые причины, вызывающие обострение заболевания, 
а именно: острые респираторные инфекции, этиологически значимые 
аллергены (бытовые, пыльцевые, пищевые, эпидермальные), физиче­
скую и эмоциональную нагрузку, воздействие холодного воздуха, по­
вышенной влажности и др. Большое значение отводится и определению 
качества жизни пациентов. Для этого обычно составляются специаль­
ные анкеты, в которых регистрируются все необходимые данные, ка­
сающиеся общего самочувствия больного и особенностей его заболева­
ния - количество обострений в год, их длительность, последнее обост­
рение. ранее полученное лечение дома и/или в стационаре, его эффек­
тивность, по мнению больного, возможность вести активный образ 
жизни и т.д.
Подобный принцип сбора анамнеза имеет место и при любой дру­
гой аллергопатологии. Тщательный опрос пациента и регистрация всех 
необходимых фактов, касающихся его заболевания и жизни, позволяют 
с большей вероятностью подобрать наиболее оптимальную схему его 
дальнейшего лечения. Это способствует предотвращению прогрессиро­
вания болезни и улучшению качества жизни в целом.
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Первичный осмотр пациентов с БА основан на тщательном иссле­
довании органов дыхания (проведении перкуссии и аускультации лег­
ких, определении частоты и характера дыхания) с регистрацией любых 
выявляемых изменений.
При объективном осмотре детей с А Д  определяют интенсивность 
проявления кожного синдрома, выявляют характер элементов сыпи и их 
локализацию.
Для оценки степени тяжести А Д  пользуются шкалой SCORAD  
(Severity Scoring o f Atopic Dermatitis), разработанной Европейской ра­
бочей группой по проблеме АД.
Для расчета величины индекса SCO RAD используют формулу: 
S C O R A D - А /5 -1 7В/2 + С.
где А -  плошаль кожного поражения. В интенсивность клинических 
проявлений, а С - субъективные симптомы.
Расчет распространенности кожных поражений проводят по пра­
вилу «девяток», где за единицу принята ладонная поверхность кисти. 
Интенсивность клинических проявлений оценивают по 6 признакам: 
эритема, отек /  папулообразование. мокнутие /  корки, экскориации, лн- 
хеннфикация / шелушение, сухость кожи. Степень выраженности каж­
дого признака оценивается от 0 до .1 баллов (0-отсутствие. 1 -  слабо вы­
ражен. 2 - умеренно выражен. 3 - резко выражен). Оценка симптома 
проводится на том участке кожи, где он максимально выражен. Интен­
сивность клинических проявлений АД оценивается от 0 до 18 баллов 
[44. 242].
Определение интенсивности субъективных симптомов при А Д  
(кожного зуда и степени нарушения сна) проводится по 10 - бальной 
шкале у детей старше 7 летнего возраста или в процессе опроса родите­
лей. При этом оценивается усредненный показатель за последние 3 дня 
и/или ночи.
Считается, что легкая форма течения по SCO RA D соответствует 
резу льтату менее 20 баллов, средней степени тяжести -  от 20 до 40 бал­
лов. и тяжелая -  более 40 баллов.
У  детей, страдающих поллинозом. особое внимание уделяется пе­
риоду возникновения жалоб и интенсивности клинических проявлений 
болезни. Определяются превалирующие симптомы заболевания (АР, А К  
или их сочетание), выявляется сопутствующая патология.
В дальнейшем, после установления клинического диагноза, детям 
с аллергическими заболеваниями проводится комплексное обследова­
ние. включающее как выполнение общеклинических исследований -  
общий анализ крови (О А К ). общий анализ мочи (О А М ). биохимический 
анализ крови, анализ кала на яйца гельминтов, соскоб на энтеробиоз, 
так и специальное аллергологическое и иммунологическое исследова­
ния.
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АЛЛЕРГОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ ДЕТЕЙ 
КОЖНЫЕ ПРОБЫ
Кожные с (тарификационные пробы (К С  I I )  представляют собой 
объективный метод диагностики аллергопатологий у детей, являющий­
ся одним из основных методов специфического аллергологического ис­
следования. К С П  проводят детям после тщательного выяснения аллер­
гологического анамнеза и только в периоде стойкой ремиссии аллерго­
патологин и при отсутствии других противопоказаний (О РИ, декомпен- 
сированных заболеваний почек, печени, сердца, беременности, кожных 
болезней и др.). Положительные кожные пробы указывают на наличие 
сенсибилизации к определенному аллергену . Тем не менее, аллергия 
при этом может и не проявляться клинически, и. наоборот, иметь яркую 
клиническую симптоматику при отрицательных и слабоположительных 
результатах КСП.
Для проведения КС П  в настоящее время используются различные на­
боры серийных бытовых, эпидермальных, пищевых и пыльцевых 
аллергенов. Методика проведения КС П  заключается в том. что в дис­
тальной области предплечья с интервалом 2.5-4 см разными шприцами 
наносят капли, содержащие разные виды аллергенов. Одновременно 
ставят контрольные пробы с экстрагирующей жидкостью (отрицатель­
ный контроль) и свежеприготовленным 0.01о,о раствором гистамина 
(положительный контроль). Как правило, одновременно ставят не более 
10-15 проб.
Затем стерильными скарификаторами наносят две параллельные 
царапины через капли длиной до 5 мм с промежутком между ними 2-3 
мм. Нанесение царапин необходимо проводить аккуратно, чтобы не по­
вредить сосуды кожи и не вызвать кровотечения [173 с. 28).
Учет реакции проводят обычно через 20 мин. О специфичности 
реакции на аллерген судят только в случае отсутствия реакции на тест - 
контрольную жидкость и при наличии положительной реакции на гис­
тамин.
Оценку кожных проб проводят следующим образом:
•  отрицательная проба -  реакция, как в контроле. - 0 баллов:
•  сомнительная -  умеренная гиперемия без волдыря -  (А). 0,5 бал­
ла;
•  слабоположительная -  гиперемия и четкий волдырь размером 2- 
3 мм -  (+ ), ! балл;
• положительная -  четкий волдырь 4-5 мм с гиперемией -  (++ ). 2 
балла;
•  резко-положительная -  волдырь 6-10 мм с гиперемией -  ( + ++), 3 
балла;
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•  очень резко положительная -  волдырь диаметром более 10 мм, 
гиперемия или волдырь более 10 мм с большими псевдоподия­
ми. гиперемия, нередки общие реакции - (+ + + + ) ,  4  балла. 
Постановка К С П  с определенным набором аллергенов представ­
лена на рисунке 9.
Рисунок ’) — Проведение К С П  с бытовыми и эпидермальными 
аллергенами у  ребенка с БД.
При отрицательной реакции на гистамин результаты кожных 
проб с аллергенами считаются ложноотрицательными и не учитыва­
ются. так же. как и в случае положительной реакции на тест- 
контрольную жидкость (ложноположнтельные результаты).
Частыми причинами ложноположительных реакций могут быть:
-  повышенная чувствительность капилляров кожи к механическому 
раздражению (волдырная реакция на все пробы, в том числе и с 
тест-контрольной жидкостью);
-  чувствительность к консервантам (фенол и др.);
-  изменение Ph экстракта аллергена вследствие неправильного его 
хранения;
-  недостаточная стерильность используемого для К С П  инструмен­
тария.
Наиболее частыми причинами ложноотрицагельных реакций явля­
ются:
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-  длительное и неправильное хранение экстрактов аллергенов, в ре­
зультате которого может иметь место потеря их свойств;
-  отсутствие или снижение чувствительности кожи пациента вслед­
ствие;
о низкого содержания реагиновых антител, особенно у детей ранне­
го возраста;
о  снижения реактивности кожи из-за нарушения кровообращения, 
отека, дегидратации;
о приема непосредственно перед тестированием антигистаминных 
препаратов, глюкокортикостероидов и других лекарственных 
средств, препятствующих выделению биологически активных 
веществ из тучных клеток.
Именно поэтому рекомендуется исключить прием вышеуказан­
ных препаратов за некоторое время до предполагаемой КС П . Данное 
время может варьировать от нескольких суток до двух недель и в каж­
дом конкретном случае определяется индивидуально.
При регистрации отрицательного результата К С П  целесообразно 
проведение внутрикожных проб, которые являются значительно чув­
ствительнее скарификационных. Учитывая это, для проведения иссле­
дования используют меньшие концентрации аллергенов. Внутрикож- 
ные пробы часто проводят для определения сенсибилизации на бакте­
риальные, грибковые и другие аллергены, которые вызывают очень 
слабые скарификационные реакции или дают отрицательный резуль­
тат.
Аллерген вводят строго виутрикожно в объеме 0,02 мл. Одно­
временно внутрикожно вводят 0.02 мл 0,01%  раствора гистамина и 
0,02 мл тест-контрольной жидкости. Немедленные реакции оценивают 
через 20 минут. Число проб, как правило, ограничевают до I - 2.
Т Е С Т  Ш Е Л Л И
(Н Е П Р Я М А Я  Д Е ГР А Н У Л Я Ц И Я  Т У Ч Н Ы Х  К Л Е Т О К )
Тест Шелли чаше проводился детям с аллергическими заболева­
ниями. находящимися в состоянии их обострения или неполной ремис­
сии. или, когда имеются непосредственные противопоказания к прове­
дению КС П . Например, слишком ранний возраст пациентов (до 2 лет).
Принцип метода заключается в следующем: тучные клетки пери­
тонеальной полости мышей имеют рецепторы к IgE. При наличии в сы­
воротке крови больного аллергенспецифических IgE происходит их 
фиксация на поверхности тучных клеток, а добавление соответствую­
щего аллергена вызывает в последующем их дегрануляцию.
Нативные тучные клетки окрашиваются красителем толуидино- 
вым голубым в розово-фиолетовый цвет, дегранулированные -  не окра­
шиваются. Следовательно, наличие сенсибилизации к определенному
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аллергену можно выявить, подсчитав разницу в содержании окрашен­
ных клеток в опыте и контроле.
Для исследования, как правило, утром натощак берут кровь боль­
ного из локтевой вены в количестве 5-7 мл. обводят по краю стеклянной 
палочкой, отстаивают до образования сгустка, затем центрифугируют 
при 1500 об/мин. на протяжении 15 минут, после чего отбирают сыво­
ротку в пробирку. Допускается хранение сыворотки при температуре - 
20°С до исследования, исключая при этом её оттаивание и повторное 
замораживание.
Мышь лека цитируется, в брюшную полость вводят подогретый 
забуференный физиологический раствор в количестве 10-15 мл; тушку 
оставляют на 20 минут, периодически массируя переднюю брюшную 
стенку. Затем послойно вскрывают брюшную полость и пинцетом вы­
водят петлю кишечника. Туш ку переворачивают в воронку так, чтобы 
содержимое брюшной полости стекало по петле в пробирку, содержа­
щую 1,0 мп забуференного физиологического раствора с 1-2 каплями 
гепарина. Затем перитонеальные клетки отмывают путем центрифуги­
рования при 1000 об мин, по 3-4 минуты дважды, добавляя по 2.0 мл за­
буференного физиологического раствора. Полненную суспензию туч­
ных клеток доводят до концентрации 2.5* 107мл забуферемным физио­
логическим раствором (80-100 тучных клеток в камере Горяева). Для 
определения концентрации клеток в лунку круглодонной планшеты не­
обходимо внести 0.02 мл суспензии тучных клеток и 0,02 мл красителя 
толуидинового синего и подсчитать в камере Горяева окрашенные клет­
ки.
Стандартные пыльцевые и бытовые аллергены разводят раство­
ром Хенкса в 10 раз.
Выявление сенсибилизации к лекарственным аллергенам возмож­
но только для водорастворимых препаратов. Для проведения реакции 
необходим индивидуальный подбор рабочей нетоксичной концентрации 
аллергена. Приготовление раствора аллергена в рабочей концентрации
производится ex tempore.
Реакция ставится в планшетах для иммунологических исследова­
ний. В опытную лунку вносят 0.02 мл суспензии тучных клеток, добав­
ляют равный объем сыворотки больного, инкубируют 15 минут при 
37°С. Затем вносят 0.02 мл раствора аллергена и снова инкубируют при 
тех же условиях ешё 15 минут. Параллельно ставят два контроля: 
тучные клетки А сыворотка больного + раствор Хенкса по 0,02 мл: 
тучные клетки + раствор Хенкса + раствор аллергена по 0,02 мл.
В опыт и оба контроля добавляют по 0.02 мл красителя и произ­
водят учет реакции в камере Горяева. Подсчитывают количество туч­
ных клеток, учитывая только целые неповрежденные окрашенные клет­
ки, в горизонтальных рядах сетки всей камеры. Разница между контро­
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лем (среднее арифметическое между контролем 1 и контролем 2) и опы­
том указывает на количество дегранулировавших клеток. Результат ре­
акции рассчитывается по формуле:
Х =  К -О / К * 100;
где X - %  дегранулировавших тучных клеток;
К  - количество клеток в контроле;
О - количество клеток в опыте.
Реакция считается положительной, если число окрашенных кле­
ток в опыте уменьшилось на 25% и более, по сравнению с контролем.
Для приготовления забуференного физиологического раствора 
смешивают 9  частей 0.9%  раствора хлорида натрия и I часть 0.1М  фос­
фатного буфера. PH которого 7,4; иначе 8,2 г NaCI +1,8 г Na:HPO4-0 .2  г 
N aH :P04 - растворяют и доводят до литра дистиллированной водой.
Для приготовления 0.025% спиртового раствора красителя толуи- 
д и нового синего 25 мг краски растворяют в 100 мл 30%  этилового спир­
та, PH которого доводят до 3.2-3.4 добавлением ледяной уксусной ки­
слоты. примерно 0.003-0.004 мл на 10 мл красителя [ 178 с. 99].
И М М У Н О Л О Г И Ч Е С К И Е  М ЕТО Д Ы  ИС СЛЕДО ВА НИЯ  
И М М У Н О Ф Е Р М Е Н Т Н Ы Й  АНАЛИЗ
Иммунологические методы исследования в настоящее время ис­
пользуются во всех областях современной медицины. Они дают воз­
можность идентифицировать различные биологические компоненты 
(иммуноглобулины, цитокины, гормоны, ферменты и т.д.) в низких и 
очень низких концентрациях [183. 210]. В основе иммунного анализа 
лежит взаимодействие антигена и антитела с применением различных 
вариантов мечения одного из компонентов (фермент, радионуклид, 
флуоресцентный краситель и др.). В зависимости от типа используемой 
метки иммунный анализ обозначается как иммуноферментный (И Ф А ). 
радиоиммунный (Р И А ), иммунофлуоресиентный и другие. Затем на 
специальной аппаратуре проводится автоматическая оценка иммуноло­
гической реакции, что способствует стандартизации данных методы ис­
следования.
Различают прямые и непрямые реакций, в зависимости от количе­
ства их этапов постановки (в один или несколько). Большое значение 
отводят среде, на которой осуществляется иммунный анализ. Так. на­
пример. если реакция проводится с фиксированными на поверхности 
реагентами, тест обозначается как твердофазный.
Среди всего многообразия методов иммунного анализа особую 
распространенность в педиатрической практике получил метод ИФ А.
Первые данные, касающиеся этого метода исследования, датиро­
ваны середине 60-х годов прошлого века. В то время ИФ А первона-
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чально был использован с целью идентификации антигена в гистологи­
ческом препарате, а также для визуализации линий преципитации в тес­
те иммунодифузии и иммуноэлектрофореза. Затем данный метод стал 
использоваться для количественного определения антигенов и антител в 
разных биологических жидкостях.
Метод И Ф А  основан на специфическом связывании антитела с 
антигеном, при этом один из компонентов является конъюгированным с 
ферментом. В результате реакции с соответствующим хромогенным 
субстратом образовывается окрашенный продукт, количество которого 
можно определить спектрофотометрически [92].
Определенным научным прорывом, который способствовал даль­
нейшему развитию И Ф А . явилось выявление возможности иммобили­
зации антигена и антитела на различных носителях с сохранением их 
связывающей активности, а так же появление моноклональных антител. 
Всё это в совакупности позволило повысить чувствительность, специ­
фичность и воспроизводимость результатов при применении данного 
метода иммунологического анализа.
В основе ИФ А лежат 3 обязательные стадии:
-  узнавание тестируемого соединения специфическим к нему анти­
телом и образование иммунного комплекса:
-  формирование связи конъюгата с иммунным комплексом или со 
свободными местами связывания:
-  превращение ферментной метки в регистрируемый сигнал.
В зависимости от типа реагента, применяемого на первой стадии
И Ф А. различают конкурентный и неконкурентный методы:
•  в конкурентном ИФ А на первой стадии в системе одновременно 
присутствуют анализируемое соединение и меченный фермент­
ном его аналог, конкурирующий с ним за центры специфического 
связывания:
• в неконкурентном ИФ А на первой стадии в системе отмечается 
наличие лишь анализируемого соединения.
Кроме того, методы ИФ А могут подразделяться на гомогенные и
гетерогенные.
Считается, что к группе гомогенных может быть отнесен метод 
анализа, если все три стадии ИФ А проходят в растворе и между ними 
нет дополнительных этапов разделения образовавшихся иммунных 
комплексов от непрореагировавшпх компонентов. Гомогенный ИФА  
обычно используется для определения низкомолекулярных субстанций. 
В его основе лежит ингибирование активности фермента при его соеди­
нении с антигеном или антителом и восстановление его активности в 
результате реакции антиген-антитело.
Гетерогенные методы ИФ А характеризуются проведением анали­
за в двухфазной системе с участием твердой фазы -  носителя, с обяза­
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тельным разделением иммунных комплексов от непрореагировавших 
компонентов при проведении отмывки: образовавшиеся иммунные 
комплексы находятся на твердой фазе, а непрореагировавшие комплек­
сы -  в растворе.
ИФ А, в котором формирование иммунных комплексов на первой 
стадии протекает на твердой фазе, называется твердофазным.
Методы ИФ А различаются также в зависимости от принципа оп­
ределения тестируемого вещества.
При проведении прямого ИФ А ферментная метка находится в об­
разовавшемся специфическом комплексе А Г -А Т . а концентрация опре­
деляемого вещества прямо пропорциональна регистрируемому сигналу.
В основе непрямого ИФА лежит определение концентрации ве­
щества по разности общего числа мест связывания и оставшихся сво­
бодными центров связывания. При этом концентрация определяемого 
вещества возрастает, а регистрируемый сигнал снижается, то есть про­
слеживается обратная зависимость от величины регистрируемого сиг­
нала.
Для успешного проведения ИФА необходимо подбирать компо­
ненты для анализа (ферменты, субстраты, антигены, антитела, конъюга­
ты). соответствующие определенным требованиям. Так. например, счи­
тается. что ферментные маркеры должны обладать высокой активно­
стью и стабильностью, а субстраты - быть чувствительными и обладать 
возможностью адаптации к своему дальнейшему усилению. Важным 
.условием является так же отсутствие фермента и его ингибиторов в ис­
следуемой биологической жидкости.
Учитывая вышеназванные требования, в настоящее время наи­
большее применение для ИФА нашли следующие ферменты: перокси- 
даза хрена, щелочная фосфотаза и P-D-галактозидаза. Они являются 
стабильными и обладают высокой каталитической активностью, а про­
дукты. получаемые в ходе катализируемых ими реакций, могут выяв­
ляться не только колориметрическими, но и флуоресцентными метода­
ми в зависимости от используемого субстрата.
Очевидным является тот факт, что субстрат для ИФА должен 
быть безопасным, дешевым, доступным и удобным для применения, 
при этом обеспечивать высокую чувствительность метода, способство­
вать образованию хорошо учитываемых в дальнейшем продуктов реак­
ции.
Для проведения иммунологического исследования необходимо 
использовать лишь хорошо очищенные и высокоактивные компоненты.
А Г  должны обладать оптимальной плотностью расположения и 
количеством антигенных детерминант, высокой активностью, а также 
чужеродностью и гомогенностью.
73
АТ при проведении ИФ А играют во многом определяющую роль. 
О т их концентрации, активности и специфичности зависит чувстви­
тельность ИФ А. которая, как и специфичность, повышается в случае 
применения моноклональных антител. В результате этого в испытуемых 
образцах можно обнаруживать очень низкие концентрации А Г  (А Т).
Сегодня существует множество всевозможных разновидностей и 
модификаций ИФ А. Широкое распространение получил твердофазный 
ИФА (ELISA ).
Независимо о т модификации, основные принципы твердофазного 
ИФ А заключаются в следующем:
о адсорбирование антигенов или антител на твердой фазе (не свя­
завшиеся с твердой фазой реагенты удаляются отмыванием): 
о инкубация исследуемого образца в сенсибилизированных лунках 
(образование иммунных комплексов на поверхности твердой фа­
зы, удаление несвязавшнхся компонентов путем отмывания); 
о инкубация субстрата в лунках с иммобилизованным конъюгатом 
и развитие цветной реакции, которую можно остановить на нуж­
ной стадии и оценить выраженность окрашивания либо визуаль­
но. либо по определению оптической плотности.
Важным этапом любого варианта твердофазного ИФА является 
процедура отмывки от несвязавшнхся реагентов, которая может прово­
диться как вручную, так и в автоматическом режиме.
МЕТОДЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ПРИ ЗА­
БОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВДЫХАНИЯ У ДЕТЕЙ 
(БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА Н ДРУГИЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ 
ФОРМЫ АЛЛЕРГИИ)
Тщательно собранный анамнез и объективное обследование де­
тей. страдающих аплергопатологией, позволяют в большинстве случаев 
установить правильным диагноз и назначить соответствующую тера­
пию. Тем не менее, в ряде случаев возрастные и индивидуальные осо­
бенности пациентов могут маскировать типичные прояапения болезни и 
негативно влиять на её исход. Кроме того, всегда важен мониторинг 
эффективности проводимого лечения.
На сегодняшний день среди наиболее распространенных методов 
функциональной диагностики заболеваний органов дыхания у детей яв­
ляются такие виды исследований, как пикфлоуметрия. спирометрия, 
спирография, а в некоторых ситуациях - тесты на выяаление бронхи­
альной гиперреактивности. Однако, все эти методы диагностики требу­
ют активного участия пациента в их проведении. В связи с этим, учиты­
вая низкую способность к осознанному выполнению дыхательных ма­
нёвров маленькими детьми, существуют определенные возрастные ог­
раничения к назначению данных методов исследования. Например, их
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результаты не могут считаться вполне достоверными у детей в возрасте 
до 5 лет [15, 56, 114, 134, 163].
В клинической педиатрической практике наиболее часто исследу­
ется вентиляинонная функция легких (В Ф Л ). так как она наиболее часто 
подвергается изменениям при заболеваниях органов дыхания и более 
доступна для изучения.
СПИРОМЕТРИЯ
Спирометрия на современном этапе представляет собой наиболее 
распространённый метод оценки ВФЛ. Она позволяет определить ран­
ние признаки хронических заболеваний органов дыханий у пациентов с 
жалобами на одышку, длительный кашель, определить степень тяжести 
болезни, осуществить индивидуальный подбор и оценку эффективности 
терапии. Спирометрия, как правило, не имеет абсолютных противопока­
заний. Однако, её использование ограничено у детей младше 5 лет. а 
также в случае наличия некоторых сопутствующих заболеваний (на­
пример. тяжёлая степень лёгочной или сердечной недостаточности, ум­
ственная отсталость, кахексия) [284].
Спирометрию целесообразно проводить в одни и те же часы, если 
Ф ВД исследуется в динамике. Кроме того, учитывается приём лекарст­
венных препаратов пациентом и их фармакокинетика с целью исключе­
ния их возможного влияния на результаты исследования.
Метод спирометрии позволяет определить легочные объемы и ем­
кости, основные показатели бронхиальной проходимости и легочной 
вентиляции. В дальнейшем для определения степени выраженности вы­
явленных изменений проводят сравнение полученных результатов с 
долженствующими значениями. В связи с этим для правильной интер­
претации результатов необходимо точно знать возраст, рост и массу те­
ла пациента.
Наиболее чувствительными показателями, отражающими об­
структивные нарушения у детей, являются объём форсированного вы­
доха за 1 сек. (О Ф В ) и отношение его к форсированной жизненной ём­
кости лёгких (О Ф В 1/Ф Ж ЕЛ). Они обычно снижаются в зависимости от 
степени выраженности обструкции. При этом Ж Е Л  может долгое время 
оставаться неизменной, тем не менее, в тяжелых клинических ситуаци­
ях также может наблюдаться её снижение. Кроме того, для обструктив­
ных нарушений у детей так же характерны резкое снижение или высо­
кий суточный разброс величины пиковой скорости выдоха (П С В ). Этот 
показатель отражает максимальный поток воздуха во время форсиро­
ванного выдоха и во многом зависит от экспираторного мышечного 
усилия [233, 284].
Стойкое снижение Ж Е Л . нередко сопровождающееся неизменным 
или увеличенным соотношением О Ф В1/Ф Ж ЕЛ, часто имеет место при
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рестриктивных изменениях ВФЛ у детей. В то же время смешанные ви­
ды нарушений характеризуются направленностью изменений парамет­
ров внешнего дыхания в зависимости от преобладания обструкции или 
рестрикции.
Считается, что максимальная объёмная скорость выдоха на уров­
не 25% , 50%  и 75%  Ф Ж Е Л  (МОСцз. зо 75) обладает недостаточной вос­
производимостью у детей, в связи с чем данный показатель часто под­
вержен инструментальной ошибке, которая может являться причиной 
большого разброса результатов [284].
Очевидным является тот факт, что показатели Ф В Д  у детей меня­
ются с возрастом. А так как большинство из них в большей степени за­
висит от роста пациентов и их физического развития, целесообразно 
сравнивать относительные величины, рассчитанные с учётом фактиче­
ского роста и массы ребенка на момент исследования.
П И К Ф Л О У М Е Т Р И Я
Пикфлоуметрия. как метод функциональной диагностики, позво­
ляет оценить степень вариабельности обструкции дыхательных путей у 
детей с БА в течение определенного времени, например, одного и того 
же дня. Для этого с помощью индивидуальных пикфлоуметров осуще­
ствляется регистрация пиковой скорости выдоха (П С В ). По регистри­
руемому разбросу показаний можно судить о степень вариабельности 
дыхательных путей ребенка, что является важным для контроля общего 
состояния пациента и оправданного назначения терапии либо коррек­
ции ранее назначенного лечения [135. 162].
Пикфлоуметрия является наиболее доступным и информативным 
методом оценки бронхиальной гиперреактивности у пациентов, стра­
дающих БА. и обычно проводится у детей в возрасте старше 5 лет.
Имеются специальные таблицы, в которых отражены норматив­
ные показатели Г1СВ у детей в зависимости от возраста, роста и пола 
пациентов. Обычно это усредненные наилучшие значения ПСВ в пе­
риоде ремиссии заболевания. Считается, что наиболее информативным 
является измерение ПСВ утром и вечером, а при приёме бронходилята­
торов - утром до и вечером после их применения. Следовательно, ва­
риабельность ПСВ рассчитывают по суточным и недельным разбросам 
утренних и вечерних показателей [284].
Если лечение БА у детей эффективно, график ПСВ приближается 
к прямой линии. Снижение же утреннего значения ПСВ относительно 
вечернего более чем на 20 %  свидетельствует о гиперреактивности.
В настоящее время разработаны различные методики, помогаю­
щие пациентам ориентироваться в оценке течения БА, используя пик- 
флоуметрию. Например, принцип «светофора», который предусматри­
вает отображение на графике пациента зелёным цветом границ нор­
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мальных значений ПСВ (более 80 %  от должной), жёлтым - в пределах 
60-80 %  от должной ПСВ и красным - менее 60 %. Переход показателей 
ПСВ из «зеленой» в «жёлтую» зону свидетельствует о начинающемся 
обострении и необходимости приёма препаратов в соответствии с инди­
видуальным планом лечения. А значения ПСВ в пределах «красной» зо­
ны означают необходимость в приёма препаратов экстренной помощи и 
незамедлительного обращения к врачу ( 170, 308).
На сегодняшний день имеется множество электронных пикфло- 
уметров. которые самостоятельно способны контролировать общее со­
стояние пациента и подавать сигнал в случае необходимости терапев­
тических вмешательств.
Ц И Т О Л О ГИ Ч Е С К О Е  И С С Л ЕД О В А Н И Е НОС О В О ГО  О ТД Е ­
Л Я Е М О ГО  (М А Ч О К  ИЗ НОСА НА ЭО ЗИ Н О Ф И Л Ы )
Проведение цитологического исследования носовой секреции по­
зволяет в комплексе с другими методами исследования определить со­
стояние сенсибилизации организма больного. При этом у детей с аллер­
гопатологией обращают большое внимание на количество эозинофилов. 
так как выявлено, что эозннофилия свыше 5% или 5 клеток в поле зре­
ния непосредственно указывает на наличие аллергического воспаления 
[260. 475], что важно для подтверждения диагноза у детей, в клиниче­
ской симптоматике заболеваний которых имеют место частые риниты, а 
так же для выявления сопутствующей патологии аллергического генеза. 
Однако, эозннофилия может быть непостоянна, следовательно для её 
выявление необходимо проводить повторные исследования [458. 475].
СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
П Р И М Е Н Я Е М Ы Е  М Е Т О Д Ы  Д И А Г Н О С Т И К И
К О Ж Н Ы Е  С К А Р И Ф И К А Ц И О Н Н Ы Е  П РО Б Ы
Для проведения КС П  использовались наборы серийных бытовых и 
эпидермальных аллергенов производства О А О  “ Биомед" им И.И. 
Мечникова (Россия) следующих наименований: аллергены домашней и 
библиотечной пыли, аллергены клешей рода Dermatophagoides pteronis- 
synus, пера подушки, аллергены шерсти собаки, кошки, овцы и кролика, 
перхоти лошади. Кроме того, применялись наборы пыльцевых аллерге­
нов производства Ф Г У П  “ Н П О ” Микроген” (Россия) следующих на­
именований: аллергены лисохвоста, мятлика, коетера, райграса, овсяни­
цы, кукурузы, полыни, ржи. подсолнечника, ежи, березы, тимофеевки, 
ольхи, одуванчика, лещины, лебеды, пырея, половицы, дуба и клена.
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Т Е С Т  Ш Е Л Л И
(Н ЕП РЯ М А Я  Д Е ГР А Н У Л Я Ц И Я  Т У Ч Н Ы Х  К Л Е Т О К )
Проводился детям с А Д  и БА, находившихся в обострении или 
неполной ремиссии аллергопатологии. Результаты считались положи­
тельными, если число дегранулировавших клеток превышало 25?'о.
И М М У Н О Л О Г И Ч Е С К И Й  А Н А Л И З
Определение содержания IgA. IgM , IgG, IgE. а так же ИЛ-4, ИЛ-6  
и Ф НО -а в сыворотке крови детей с аллергической БА. АД и поллино- 
зом проходило с помощью твердофазного ИФА в центральной научно- 
исследовательской лаборатории У О  «Витебский государственный орде­
на Дружбы народов медицинский университет». Для исследования ис­
пользовали наборы реактивов ЗАО "Вектор-Бест" (Новосибирск, Рос­
сия).
При этом кровь для проведения исследований брали утром нато­
щак из локтевой вены пациентов на следующий день после их поступ­
ления в лечебное учреждение и при выписке либо после завершения оп­
ределенного курса лечения.
О П Р Е Д Е Л Е Н И Е  У Р О В Н Е Й  IgA , Ig M , IgG . IgE О Б Щ Е Г О  М Е Т О ­
Д О М  Т В Е Р Д О Ф А З Н О Г О  И Ф А
Исследование проводилось в два этапа. На первом этапе калибро­
вочные образцы с известной концентрацией IgA. IgM . IgG либо IgE ин­
кубировались в лунках стрппированного планшета с иммобилизирован­
ными моноклональными антителами (М К А Т ) к данным иммуноглобу­
линам. После этого планшеты отмывали. На втором этапе связавшиеся в 
лунках IgA. IgM . IgG, IgE обрабатывали конъюгатом М К А Т  к соответ­
ствующим иммуноглобулинам человека с пероксидазой. После очеред­
ной промывки планшета и удапения избытка конъюгата проводили вы­
явление образовавшихся иммунных комплексов «иммобилизированные 
М К А Т  -  определяемый иммуноглобулин -  конъюгат» с помощью фер­
ментативной реакции пероксидазы с перекисью водорода в присутствии 
хромогена - гетраметилбензидина. Учитывали, что интенсивность ок­
рашивания хромогена пропорциональна концентрации изучаемого им­
муноглобулина в анализируемом образце. После остановки пероксидаз- 
ной реакции с помощью стоп - реагента фотометрически определяли 
оптическую плотность растворов в лунках планшета при длине волны 
450 нм. Далее по прилагаемым к наборам калибровочным графикам оп­
ределяли концентрации иммуноглобулинов, которые для IgA. IgM . IgG 
выражали в г/л, а для IgE общего - в МЕ/м.л.
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О П Р Е Д Е Л Е Н И Е  У Р О В Н Е Й  И Л -4 , И Л -6  И Ф Н О -а  М Е Т О Д О М  
Т В Е Р Д О Ф А З Н О Г О  И Ф А
Как и в случае изучения уровней иммуноглобулинов метод оп­
ределения концентраций ИЛ-4, И Л-6 и Ф Н О -а основан на «сэндвич» 
варианте твердофазного ИФА.
На первом этапе исследуемые и контрольные образцы инкуби­
ровались в лунках стрипированного планшета с иммобилизированными 
антителами, с которыми и связывались И Л-4, И Л-6 и Ф НО -а. имеющие­
ся в сыворотке крови пациентов. Затем планшеты отмывали с целью 
удаления несвязавшегося материала. На втором этапе производили до­
бавление конъюгата №1. представляющего собой антитела к ИЛ-4. ИЛ- 
6 либо Ф НО -а человека с биотином, тем самым инициируя его взаимо­
действие при инкубации со связавшимися цитокинами. После этого 
удаляли избыток конъюгата, очередной раз промывая планшет. На 
третьем этапе добавляли конъюгат Ж > (стрептавиднн с перокеидазой 
хрена), который взаимодействовал во время инкубации со связавшимся 
конъюгатом №1. Затем планшет промывали, а количество связавшегося 
конъюгата №2 определяли цветной реакцией с использованием субстра­
та пероксидазы хрена (тетраметилбензидина). После остановки перок- 
сидазной реакции с помошью стоп - реагента фотометрически опреде­
ляли оптическую плотность растворов в лунках планшета при длине 
волны 450 нм. Учитывали, что интенсивность желтого окрашивания 
пропорциональна концентрации изучаемого показателя в анализируе­
мом образце. Далее по калибровочным графикам определяли концен­
трации исследуемых цитокинов, которые выражали в пг/мл.
И С С Л Е Д О В А Н И Е  Ф У Н К Ц И И  В Н Е Ш Н Е Г О  Д Ы Х А Н И Я  У Д Е Т Е Й  
С  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М О Й
Исследование функции внешнего дыхания (Ф В Д ) проводилось 
детям с аллергической БА с помошью многофункционального автома­
тизированного спирометра «М А С -1» с заложенной в прибор програм­
мой экспертной системы «СпироЭксперт». Изучение Ф В Д  проходило в 
отделении функциональной диагностики УЗ  «Витебская детская обла­
стная клиническая больница».
В ходе спирометрии анализировались следующие показатели: 
жизненная емкость легких (Ж Е Л ), дыхательный объем <ДО). минут­
ный объем дыхания (М О Д ), резервный объем по выдоху (РОвыд). ре­
зервный объем по вдоху (РОвд), частота дыхания (Ч Д ), форсированная 
жизненная емкость легких (Ф Ж Е Л ), объем форсированного выдоха за 
первую секунду (О Ф В1), индекс Тиффно (И Т ), предельная объемная 
скорость выдоха (ПОСвыд), форсированная объемная скорость при 
выдохе 25% , 50% и 75% Ж Е Л  (М О С ;5 М О С »  и М О С 75 соответствен­
но), а так же средняя объемная скорость выдоха на уровне 25-75%
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Ж Е Л  (СО С25-75), максимальная произвольная вентиляция легких 
(М В Л ) и показатель скорости дыхательной вентиляции (П С Д В ). При 
определении должных значений использовались стандарты НИИ  
пульмонологии Санкт-Петербурга по Ширяевой, стандарт Knudson.
Оценка результатов проводилась согласно границам норм и гра­
дации патологических отклонений изучаемых показателей. Полученные 
результаты выражали в процентах от должных величин и/или приводи­
ли их абсолютные значения.
Д Р У Г И Е  М Е Т О Д Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я
При обследовании детей широко использовались лабораторные 
методы исследования, проводимые на базе У  З «ВДОКБ»:
-  общий анализ крови с определением уровней гемоглобина, цвето­
вого показателя, концентрации эритроцитов, лейкоцитов, тромбо­
цитов. лейкоцитарной формулы. СОЭ;
-  биохимический анализ крови с выявлением уровня глюкозы в 
крови;
-  мазок из носа на эозмнофилы,
-  общий анализ мочи:
-  исследование кала на яйца гельминтов:
-  соскоб на энтеробиоз.
П Р И М Е Н Я Е М Ы Е  М Е Т О Д Ы  Л Е Ч Е Н И Я
Нами выявлено, что у детей с аллергическими заболеваниями ус­
пешно могут применяться разные методы лечения: С И Т . аутосеротера­
пия. гигюбарическая адаптация традиционная фармакотерапия, комби­
нированное лечение (традиционная фармакотерапия + аутосеротера­
пия).
С П Е Ц И Ф И Ч Е С К А Я  И М М У Н О Т Е Р А П И Я
С И Т  проводилась в аллергологическом отделении УЗ «ВДОКБ» с 
использований стандартных препаратов бытовых аллергенов производ­
ства О А О  “ Биомед" им И .И . Мечникова (Россия) и пыльцевых аллерге­
нов производства ФГ У П  ' Н П О " Микроген" (Россия). Данный метод ле­
чения назначался детям только в состоянии ремиссии заболевания, вне 
сезона пыления значимых растений. Процедура аллерговакцинации 
проходила в специальном кабинете, оснащенном средствами противо­
шоковой терапии. Пациентам проводились подкожные инл>екиии аллер­
гена, начиная с разведения 10 ‘’ и дозы 0,2 мл в соответствии с ранее 
разработанной схемой терапии (таблица 11).
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Таблица 11 — Схема С И Т , применяемая для лечения детей с аллергиче­
скими заболеваниями.
Разведение аплерге- 
. на
1 1000000 
1: Юбобб 
1: 10000 
i :  1000
Лоза аллергена
0.2 -  0.6 
6.2 - 0.6 
o i  - 0.6 
0.2 -  0.6
Кратность введения
ежедневно
ежедневно
ежедневно
ежедневно
1 100 0.1 -  0.2 -  0.3 -  0.4 -  0.5 - 0 .6 .  -  0.7 - ежедневно
0.8
1 10 0.1 -  0.2 -  0.3 -  0.4 -  0.5 -  0 .6 .  -  0.7 - ежедневно
0.8
Общая доза аллергена составляла около 4 000 PNIJ.
Оценивались местная (гиперемия, инфильтрация кожи в области 
инъекции) и системная реакции (общее недомогание, головокружение, 
головная боль, приступ бронхиальной обструкции, ангионевротический 
отек, крапивница и лр.). При появление у детей выраженных системных 
реакций в процессе лечения. С И Т  прекращали.
А УТО С ЕРО ТЕРА П И Я
Курс аутосеротерапии в стационаре составлял 10 дней. Приме­
няемая схема лечения (таблица 12) включала внутрикожные инъекции 
собственном сыворотки крови паравертебрально на уровне V II шейного 
позвонка или в области внутренней поверхности нижней трети пред­
плечья.
Таблица 12 -  Схема аутосеротерапии, применяемая в стационаре, для 
иммунокоррекции пациентов с аллергией
День введения Вводимый объем, мл
1 -ын день 0.1
2-ой день 0.1
3-ий день 0.1
4-ый день 0.2
5-ый день 0.2
6-ой день 0.2
7-ой день 0.3
8-ой день 0.3
9-ый день 0.3
и. .. 10-ый день 0.3
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Приготовление сыворотки осуществляли следующим образом: 
натощак у больного проводили забор 10 мл венозной крови, вносили её 
в сухую стерильную пробирку и закрывали стерильной пробкой. На 
протяжении 10-15 минут пробирку оставляли в холодильнике при тем­
пературе +4°С для образования и ретракции сгустка. Затем центрифуги­
ровали кровь в течение 10 минут при 3000 об./мнн. Инсулиновым 
шприцем отбирали аутосыворотку и разносили по стерильным ампулам 
в количестве 10 штук, после чего ампулы запаивали и маркировали. 
Приготовленная аутосыворотка хранилась в морозильнике при темпера­
туре -  20°С и размораживалась за 30 минут до использования. В случае 
возникновения гемолиза эритроцитов, появления хлопьев, помутнения 
сыворотки, а так же её хранении более I месяца в морозильнике, ауто­
серотерапия не проводилась.
ПРЕРЫ ВИСТАЯ ГИ П О Б А РИ Ч ЕС КА Я  А Д А П ТА Ц И Я
Адаптацию больных к гипоксии осуществляли с помощью мно­
гоместной медицинской вакуумной установки «Урал - Антарес» (рису­
нок 10). Основные ее параметры: длина - 0 метров, диаметр - 3 метра, 
вес - 16000 кг, объем лечебного отсека - 5 1 м \ количество посадочных 
мест до 15 человек, максимальная высота подъема 10 000 м.
Рисунок 10 — Многоместная медицинская вакуумная установка 
«Урал - Антарес»
Схема курса гипобароадаптации включала: «ступенчатые подъе­
мы» на высоту 1500. 2000. 2500. 3000, 3500 метров над уровнем моря. 
Начиная с пятого и все последующие сеансы, пациенты находились на 
высоте 3500 метров не менее 1 часа; «подъем» осуществлялся со скоро-
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стью 3-5 метров в секунду, «спуск» - 2-3 метра в секунду. Курс лечения 
состоял из 20 сеансов. Во время прохождения курса учитывалась дина­
мика субъективных и объективных клинических показателей.
Д Р У Г И Е  М Е Т О Д Ы  Л Е Ч Е Н И Я
Фармакотерапия БА включала традиционную противовоспали­
тельную терапию с использованием ингаляционных глюкокортикосте­
роидов на основе флютиказона пропионата (серетид, фликсотид). Лече­
ние фликсотидом проводилось по 1 дозе (50-125 мкг). серегидом по 1 
дозе (50/100; 25/125) 1-2 раза в день на протяжении 9-16 дней, что опре­
делялось продолжительностью госпитализации в стационаре и индиви­
дуальными особенностями каждого пациента.
В лечении детей с А Д  использовались лекарственные средства для 
местного применения (мази, кремы, гели и т.п.), выбор которых зависел 
от клинической формы и степени тяжести болезни. Так же использова­
лась и системная фармакотерапия (антигистаминные препараты, глюко­
кортикостероиды. стабилизаторы мембран тучных клеток и др.).
Комбинированная терапия включала традиционную фармакотера­
пию заболевания + курс аутосеротерапии.
Ф А Р М  А К О  Э К О Н О М И Ч Е С К И Й  А Н  А Л И З  С Т О И М О С Т И  
Л Е Ч Е Н И Я
Учитывая большое внимание многих исследователей к стоимости 
обследования и лечения больных мы использовали один из вариантов 
фармаэкономического обсчета стоимости лечения больных различными 
медикаментозными препаратами по критериям «затраты -  эффектив­
ность». который используется для сравнительных сопоставлений при 
оценке результатов и стоимости лечения бальных, страдающих различ­
ными заболеваниями [3].
В этом фармаэкономическом анализе (экономическая оценка эффек­
тивности медикаментозной терапии) различных альтернативных вариан­
тов лечения за единицу эффективности берется процент вылеченных 
больных. Для каждой схемы лечения больных рассчитывали соотношение 
«затраты -  эффективность» по формуле:
C E A =D C +JC  
E f ,
где СЕА -  соотношение «затраты -  эффективность» (показывает затраты, 
приходящиеся на единицу эффективности, например на одного вылечен­
ного больного). DC -  прямые затраты (обследование и стоимость препа­
ратов на курс лечения больных), 1C -  непрямые затраты (например, затра­
83
ты на пребывание больного в стационаре). E f  -  эффективность лечения 
(процент вылеченных больных).
Согласно данной формуле расчета, более приемлемым с экономиче­
ской точки зрения. является тот вариант лечения больных, который ха­
рактеризуется меньшими затратами на единицу эффективности. Такой 
фармаэкономический анализ позволяет более объективно оценить стои­
мость обследования и лечения больных.
М Е Т О Д Ы  С Т А Т И С Т И Ч Е С К О Й  О Б Р А Б О Т К И  Д А Н Н Ы Х
Оценка результатов проводилась с помощью программного обеспе­
чения Microsoft Office Excel 2003 и пакета прикладных программ STA- 
T IS T IC A  6.0. В связи с тем. что при анализе данных распределение ко­
личественных признаков отличалось от нормального, были применены 
методы непараметрической статистики. Данные описательной статисти­
ки представляли в виде М ±ш , где М - среднее значение признака, a m -  
границы доверительного интервала.
Для оценки достоверности различий между группами использовали 
следующие критерии:
-  критерий Вилкоксона (Z ) -  для сравнения парных связанных 
групп, если распределение показателей хотя бы в одной группе 
отличалось от нормального.
-  критерий Манна-Уитни (U ) -  применялся для сравнения средних 
значений изучаемого признака в независимых группах в том слу­
чае, когда хотя бы в одной из них наблюдалось распределение 
признаков, отличное от нормального.
При сравнении абсолютных и относительных частот бинарных при­
знаков пользовались двухсторонним точным критерием Фишера.
Различия групп расценивались как статистически значимые при 
значении вероятности р<0,05. высоко статистически значимые при 
р<0,01. Для описания линейной связи двух количественных признаков 
использовали коэффициент корреляции Спирмана (г). В зависимости от 
значения коэффициента корреляции г была использована следующая 
градация силы корреляции: |г| <0,25 -  слабая корреляция; 0,25 -- |rj <0.75 
-  умеренная корреляция; !г| >0.75 -  сильная корреляция [223).
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РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ 
АЛЛЕРГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
В исследовании приняли участие 141 пациент, страдающие аллер­
гической БА, АД , поллинозом, в возрасте от 4 до 15 лет. Группу сравне­
ния сформирован!! 20 детей без аллергопатологии в возрасте от 7 до 15 
лет (среди них 12 мальчиков и 8 девочек), госпитализированных в трав­
матологическое отделение УЗ «ВДОКБ» по поводу плановых оператив­
ных вмешательств. Все дети, включенные в исследуемую группу и 
группу сравнения, были отобраны методом случайной выборки.
В зависимости от выставленного основного диагноза заболевания 
обследованные пациенты были разделены на 3 группы (таблица 13)
Таблица 13 -  Группы детей с аллергическими заболеваниями.
J 1 руппа Мальчики Девочки Всею 1
| В А 59 25 "  89 1
1 По.л.линол 15 7 22
! АД 10 25 i
Из таблицы 13 видно, что наибольшую по численности группу 
сформировали дети, страдающие аллергической БА (84 ребенка или 
59,6% всех принявших у частие в исследовании), среди которых мальчи­
ков встречалось на 34 человека больше, чем девочек. Группа детей с А Д  
насчитывала всего 35 (24,8% ) человек. Причем, девочек в ней было в 2.5 
раза больше, чем мальчиков. А группу пациентов с поллинозом сфор­
мировали 22 (15.6% ) человека, среди которых было 15 мальчиков и 7 
девочек.
Всем обследованным детям назначалось лечение, которое, в зави­
симости от заболевания, сзади и аллергического процесса и некоторых 
других факторов подразделялось на курс С И Т . аутосеротерапию, гипо- 
барическую адаптацию или стандартное противовоспалительное лече­
ние определенной аллергопатологии. В зависимости от проводимого 
лечения пациенты с аллергическими болезнями были распределены в 
следующие группы (таблица 14)
Таблица 14 -  Группы детей с аллергопатологией и применяемый метод 
лечения.
Группа Всего
СИГ 30
Аутосеротераиня 23
Гипобарическая адаптация 15
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Фармакотерапия (ИГКС) | 18
Комбинированная терапия f  55
О С О Б ЕН Н О С ТИ  ЗДОРОВЬЯ М А ТЕРЕЙ И Т Е Ч Е Н И Я  У  Н И Х  БЕ­
РЕМ ЕН Н О С ТИ  И РОДОВ
Неблагоприятное течение настоящей беременности у матери и, 
следовательно, осложнения антенатального периода в группе детей с БА 
(ранний токсикоз, геетоз, угроза прерывания беременности, инфекции, 
обострение хронических заболеваний, медикаментозная терапия во время 
беременности) отмечалось у 19 (22.6%) матерей. Беременность протекала 
с угрозой прерывания -  у 9 (10,7% ) женщин, ранний токсикоз и геетоз 
наблюдались в 5 (5.9% ) случаях. ОРИ во время беременности отмечали 3 
матери (3,6%). у 2 (2,4% ) женщин во время вынашивания плода наблю­
дались обострения хронических заболеваний. Путем операции кесарева 
сечения ролились 3 (3.6% ) ребенка, а 8 (9.5% ) детей родились недоно­
шенными в сроке гестации 36-37 недель.
В группе детей, страдающих АД, неблагоприятное течение анте­
натального периода отмечалось у 7 матерей (20% ). При атом ранний 
токсикоз и геетоз наблюдались у 3 (8.6% ) матерей, угроза прерывания 
беременности имела место у 2 (5.7% ) женщин. ОРИ перенесла I мать 
(2.9%), а в 1 случае (2.9% ) во время вынашивания плода наблюдалось 
обострение хронического заболевания. Путем операции кесарева сече­
ния родился 1 (2,9% ) младенец и I ребенок (2.9% ) родился недоношен­
ным в сроке гестации 36-37 недель.
Данные, отражающие структуру осложненного антенатального 
периода у матерей, дети которых страдают БА и АД. представлены на 
рисунке 11.
Угроза Ранний ОРИ во время Обострение 
прерывания токсикоз, беременности хронических 
беременности геетоз заболеваний
в Бронхиальная астма О Атопический дерматит
Рисунок 11 -  Характеристика здоровья матерей, течения беременно­
сти и родов в группах детей с БА и АД
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По рисунку 11 видно, что в структуре основных патологий, кото­
рые осложняли течение антенатального периода у матерей, чьи дети 
страдают аллергической БА, лидирующее место занимает угроза пре­
рывания беременности, на которую указали 47,4% женщин. Ранний ток­
сикоз и/или гестоз отмечались в структуре патологий антенатального 
периода с частотой 26,3%. что по значимости позволило закрепиться им 
на втором месте. ОРИ выявлялись у матерей во время беременности в 
15.8% случаев, а на обострение имеющихся хронических заболеваний 
указывали 10,5% женщин.
В структуре патологии, осложнявшей течение антенатального пе­
риода матерей, дети которых страдают АД . первое место уверенно за­
крепилось за ранним токсикозом и гестозом - на них указали 42,9%  
женщин. Угроза прерывания беременности имела место у 28.5% мате­
рей, что позволило отнести данную патологию на второе место, в отли­
чие от группы с БА. ОРИ встречались во время беременности в 14,3% 
случаев. Частота обострения хронической патологии у женщин из груп­
пы детей с А Д  составила 14.3%, что превысило на 3.8% такой же пока­
затель в группе детей с БА.
Неблагоприятное течение антенатального периода не наблюда­
лось у матерей, чьи дети страдают поллинозом. Беременность протекала 
без особенностей у всех женщин, лишь I ребёнок родился путем опера­
ции кесарева сечения и I - в сроке гестации 36-37 недель.
Н А С ЛЕД С ТВ ЕН Н А Я  П РЕДРА С П О Л О Ж ЕН Н О С ТЬ  К  В О ЗНИК­
Н О В ЕН И Ю  А Л Л Е Р ГИ Ч Е С К И Х  ЗАБОЛЕВАНИЙ  
С Е М Е Й Н Ы Й  А Л Л Е Р ГО Л О ГИ Ч Е С К И Й  А Н А М Н ЕЗ У  Д ЕТЕЙ  С  
Б РО Н ХИА ЛЬН О Й А С ТМ О Й
Отягощенная наследственность по развитию аллергического забо­
левания была выявлена в 35 (41,6% ) случаев: у 21 (60% ) детей по мате­
ринской линии и у 14 (40% ) по отцовской линии. У  10 (28.6% ) детей с 
БА наследственная предрасположенность к аллергии имелась у родст­
венников второй степени родства (бабушки, дедушки). При среднетя- 
желон БА семейная предрасположенность к аллергическим болезням 
была выявлена у 6 детей (66.7% ), а при БА легкой степени тяжести - у 
29 детей (39,2%). Между степенью тяжести БА и наследственной отя- 
гошенности по развитию аллергических заболеваний была установлена 
прямая корреляционная зависимость (г=0,3610; р<0,001).
Данные, отражающие структуру наследственной аллергопатоло­
гии, представлены на рисунке 12.
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8 .5 %
4 2 .9 %
□  Бронхиальная астма И  Аллергический дерматит
П  Поллиноз, аллергический ринит Н  Лекарственная аллергия
□  Отек Квинке
IMicviiok 12 -  Структура аллергопатологии родителей и близких род­
ственников в группе детей с БА
Из рисунка 12 видно, что у детей с БА, имеющих отягощенный 
семейный аллергологический анамнез, наличие этой же патологии у 
близких родственников определялось в 42,9%  случаев, что составило 
практически половину обследованных. У  20% детей в структуре аллер­
гических заболеваний родственников отмечался поллиноз и АР. Кроме 
того, 14,3% детей с БА указали на наличие в их семье аллергических 
дерматитов, и столько же пациентов -  на лекарственную аллергию. 
Отек Квинке занял последнее место в структуре заболеваний близких 
родственников данной группы пациентов и встречался у них с частотой 
8.5%.
С Е М Е Й Н Ы Й  А Л Л Е Р ГО Л О ГИ Ч Е С К И Й  А Н А М Н Е З У  Д Е ТЕ Й  
С А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
Наследственная предрасположенность к развитию аллергопатоло­
гии у детей с А Д  была выявлена у 17 пациентов (48,6% ). из них у 9  
(52.9% ) детей по материнской линии и у 8 (47.1% ) по отцовской линии. 
У 4 (11.4% ) детей с А Д  отягощенная наследственность отмечалась у 
родственников второй степени родства (бабушки, дедушки).
Данные, отражающие структуру наследственной аллергопатоло­
гии в группе детей с АД. представлены на рисунке 13, по которому 
можно сделать вывод, что среди близких родственников детей с А Д  
наиболее часто наблюдались такие аллергопатологии. как БА и АД. 
Причем, данные заболевания встречались с одинаковой частотой 
(23,5% ), а в структуре аллергических болезней родственников они за­
нимали практически половину всех случаев.
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В Бронюальиая астма О Атопический дерматит
m Пищевая аллергия в  Поллиноэ
□  Аллергический круглогодичный ринит В Контактный дерматит 
D Хроническая крапивница <8 Инсектная аллергия
Рисунок и  -  Структура аллергопатологии родителей н близких род­
ственников в группе детей с АД
Значительная часть семей (17.6% ) указала на наличие у них пище­
вой аллергии, которая, как известно, является важным фактором фор­
мирования АД. В семьях 11,8% пациентов среди аллергических заболе­
ваний отмечался поллиноз. Гораздо меньшее значение среди аллергопа­
тологий родственников имели хроническая крапивница, аллергический 
круглогодичный ринит, контактный дерматит и инсектная аллергия. На 
каждую из этих патологий приходилось по 5,9%.
СЕМЕЙНЫЙ АДД ЕРГОДОГИЧЕСКИЙ АНАМНЕЗ У ДЕТЕЙ 
С ПОДДИНОЗОМ
У  16 (72.7% ) пациентов, страдающих поллинозом. была определе­
на наследственная предрасположенность к развитию аллергического за­
болевания. Отягощенный аллергологический анамнез прослеживался в 
подавляющем большинстве случаев по материнской линии (у  14 детей 
или 87,5%), тогда как по отцовской линии наследственную предраспо­
ложенность к аллергии имели лишь 2 (12,5% ) ребенка. У  5 (22,7% ) де­
тей с поллинозом отягощенная наследственность отмечалась у родст­
венников второй степени родства (бабушки, дедушки).
Данные, отражающие структуру наследственной аллергопатоло­
гии в группе детей с поллинозом, представлены на рисунке !4.
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я  Бронхиальная аспиа 
О Контактный дерматит 
3  Хроническая крапивница
Q Поллимоз
а  Поливалентная лекарственная аллергия 
В вазомоторный ринит
о  Атопический дерматит
Рисунок 14 -  Структура аллергопатологки родителей и близких род­
ственников в группе детей с поллинозом
Следовательно, наиболее частой аллергической патологией у ро­
дителей и близких родственников детей с поллинозом является БА. ко­
торая встречается у них в 31.2%  случаев. Это ещё раз указывает на су­
ществующую определенную связь между этими заболеваниями, учиты­
вая факт распространенности поллиноза в группе детей с БА, а так же. 
рассматривая структуру сопутствующих болезней в обеих группах де­
тей с аллергией. Поллиноз отмечался в семьях с частотой 18,7%, что по­
зволило ему закрепиться на втором месте в структуре аллергопатоло­
гий. С одинаковой частотой (12,5% ) у родственников регистрировались 
контактный дерматит, поливалентная лекарственная аллергия и хрони­
ческая крапивница. Менее значимыми в структуре болезней оказались 
АД и вазомоторный ринит, на которые приходилось по 6,3% случаев.
РОДЬ ХАРА КТЕРА  В С КА РМ Л И В А Н И Я  РЕБЕНКА В С ТА Н О В ­
Л Е Н И И  А Л Л Е Р ГО П А ТО Л О ГИ И  
О С О Б ЕН Н О С ТИ  В С КА РМ Л И В А Н И Я  Д ЕТЕЙ  С Б РО Н ХИА ЛЬ­
НОЙ А С ТМ О Й
Средняя продолжительность грудного вскармливания в группе 
детей с БА составила 4,!8±0,94 месяца. На искусственном вскармлива­
нии с рождения находилось 9 (10,7% ) детей. На грудном вскармливании 
до 3 месяцев жизни включительно находилось 44 (52.4% ) ребенка, до 4 - 
6 месяцев жизни -  16 (19% ) детей и только 15 детей (17,9% ) получали 
грудное молоко более 6 месяцев.
Ранний перевод детей на искусственное вскармливание способст­
вовал возникновению пищевой аллергии на первом году жизни у боль­
шинства обследованных пациентов. Клинически пищевая аллергия про­
являлась кожными высыпаниями и отмечалась у 47 (56% ) обследован­
ных детей. Так. в группе детей, находившихся на искусственном 
вскармливании сразу после рождения, кожные высыпания на первом
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году жизни были выявлены у 6 (66,7% ) из 9 младенцев (7,1%  среди всех 
детей с БА). Среди 44 детей, получавших грудное молоко до 3 месяцев 
жизни, пищевая аллергия отмечалась у 26 (55,3% ) детей, что составило 
31%  среди всех обследованных пациентов. Те дети, которые получали 
грудное молоко до 4 - 6 месяцев, имели кожные высыпания на первом 
году жизни в 9 (56,3% ) случаев из 16 (10,7%  среди всех детей с БА). 
Проявления пищевой аллергии так же наблюдалось и у пациентов, на­
ходившихся на грудном вскармливании более 6 месяцев. На кожные 
высыпания в этой группе указали 6 (40% ) детей из 15. что среди всех 
обследованных пациентов с БА составило 7.1%.
Таким образом, было выявлено, что 32 (68% ) ребенка из 47 детей 
с проявлениями пищевой аллергии на первом году жизни находились на 
искусственном вскармливании с рождения или получали грудное моло­
ко не более 3 месяцев. Это подтверждает тот факт, что существует оп­
ределенная взаимосвязь между продолжительностью грудного вскарм­
ливания и возможным дальнейшим развитием аллергопатологий у де­
тей.
Проблемы с Ж К Т  в виде расстройства стула на первом году жизни 
имели место у 11 (13.1% ) детей. На ранее выявленную лекарственную 
аллергию указали 27 пациентов (32.1%  обследованных).
ОСОБЕННОСТИ ВСКАРМЛИВАНИЯ ДЕТЕЙ С АТОНИЧЕСКИМ
ДЕРМАТИТОМ
Средняя продолжительность грудного вскармливания детей с А Д  
составила 4,54±1.76 месяца. На искусственном вскармливании с рожде­
ния находилось 8 (22.9% ) детей. Грудное молоко до 3 месяцев жизни 
включительно получали 9 (25,7% ) младенцев, до 4 - 6 месяцев жизни -  
11 (31,4% ) детей, и только 7 пациентов (20% ) находились на грудном 
вскармливании более 6 месяцев.
Ранний отказ матерей от кормления грудным молоком способст­
вовал возникновению у их детей пищевой аллергии, которая клиниче­
ски проявлялась кожными высыпаниями и отмечалась на первом году 
жизни у 23 (65.7% ) обследованных пациентов. Так. в группе детей, на­
ходившихся на искусственном вскармливании с рождения, кожные вы­
сыпания на первом году жизни были выявлены у 6 (75% ) из 8 младен­
цев (17,1%  среди всех детей с АД). Среди 9 детей, получавших грудное 
молоко до 3 месяцев жизни включительно, пишевая аллергия отмеча­
лась в 8 (88,9% ) случаях, что составило 22,9%  в структуре всех обследо­
ванных больных АД. В группе детей, получавших грудное молоко до 4 - 
6 месяцев, высыпания на коже в первый год жизни выявлялись у 6 
(54 ,5% ) из I I  пациентов (17.1%  среди всех обследованных больных). 
Кроме того, проявления пищевой аллергии на первом году жизни были 
выявлены и у тех детей, которые получали грудное молоко более 6 ме-
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сяиев. Так, на кожные высыпания в этой группе указали 3 (42,9% ) из 7 
детей или 8,6% среди всех детей с данной аллергопатологией.
Следовательно, проявление пищевой аллергии в первый год на­
блюдалось преимущественно у тех детей, которые получали грудное 
молоко только до 3 месяцев жизни или находились с рождения на ис­
кусственном вскармливании, го есть у 14 (60,9% ) из 23 пациентов. Эта 
группа детей составила 40%  от всех обследованных с АД.
Проблемы с Ж К Т  в виде расстройства стула на первом году жизни 
имели место у 6 (17,1% ) детей. На ранее выявленную лекарственную 
аллергию указали 7 (20% ) пациентов. Пищевая аллергия отмечалась у 
22 (62.9% ) детей. Лидирующие позиции среди пищевых аллергенов за­
нимали цитрусовые и сладости (преимущественно шоколад).
О С О Б Е Н Н О С ТИ  В С К А Р М Л И В А Н И Я  Д Е ТЕ Й  С 
П О Л Л И Н О ЗО М
Средняя продолжительность грудного вскармливания детей с 
поллинозом составила 6,43±2.52 месяца. На искусственном вскармлива­
нии с рождения находилось 2 (9 .1% ) младенца, грудное молоко до 3 ме­
сяцев жизни включительно получали 6 (27,3% ) детей, до 4 - 6 месяцев -
7 (31,8% ) пациентов, и 7 пациентов (31,8% ) находились на грудном 
вскармливании более 6 месяцев.
Пищевая аллергия в виде кожных высыпаний на первом году жизни 
отмечалась у 9 (40,9%) обследованных пациентов с поллинозом. Она име­
ла место у одного из двух детей, находившихся с рождения на искусст­
венном вскармливании, у 2 (33.3%) пациентов из 6, получавших грудное 
молоко до 3 месяцев жизни, и у 5 (71,4% ) - до 4 - 6 месяцев, а так же выяв­
лялась у I (14,3%) ребенка, который находился на грудном вскармливании 
более 6 месяцев.
Манифестация пищевой аллергии имела место преимущественно 
у тех детей, которые находились на грудном вскармливании до 4-6 ме­
сяцев жизни, в отличие от больных БА и АД. Этот факт подтвердился в 
5 из 9 случаев и в структуре всех обследованных пациентов с поллино­
зом составил 22.7%.
На проблемы с Ж К Т  в виде расстройства стула на первом году 
жизни указали .3 (13,6% ) ребенка. Лекарственная аллергия отмечалась у
8 (36,4% ). а пищевая -  у 7 (31,8% ) детей с поллинозом.
С О П У Т С Т В У Ю Щ А Я  П А ТО Л О ГИ Я
Сопутствующие заболевания в группе детей с БА имели 30 
(35 .7% ) из 84 пациентов (рисунок 15). Наиболее часто регистрировались 
аллергический круглогодичный ринит (11 детей или 36,7% ) и А Д  (8 де­
тей или 26.7%). Так же у обследованных детей бронхиальная астма со­
четалась с ГЭРБ (4 ребёнка или 13,3%), вазомоторным ринитом (2 боль­
ных или 6,7% ), хронической крапивницей, поливалентной лекарствен-
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ной аллергией, анемией средней степени тяжести, смешением носовой 
перегородки, энурезом (по 1 пациенту или 3,3%).
В Аллергический круглогодичный ринит 
■ ГЭРБ
□  Хроническая крапивница
в  Анемия средней степени тяжести
□ Энурез
G2 Атопический дерматит 
0  Вазомоторный ринит 
В Поливалентная лекарственная аллергия 
Ш Смещение носовой перегородки
Рисунок 15 -  С труктура сопутствующей патологии у детей с Б А
То есть данные, приведенные на рисунке 15, отчетливо показыва­
ют. что у обследованных детей с БА в структуре сопутствующих забо­
леваний лидируют аллергический круглогодичный ринит. А Д  и ГЭРБ. 
На долю этих болезней в совокупности приходится 76.7%  всей сопутст­
вующей патологии.
В группе детей с А Д  20 (57,1% ) из 35 пациентов имели сопутст­
вующие заболевания (рисунок 16). Наиболее часто (у 9  детей или 45% ) 
встречалась патология со стороны органов Ж К Т  (ГЭРБ. гастриты), что 
достоверно отличало данную группу пациентов от детей с БА (р=0.020). 
Кроме того, в структуре сопутствующей патологии отмечались рециди­
вирующий обструктивный бронхит (4  ребенка или 20% ). БА. вазомо­
торный ринит (по 2 пациента или 10%). поливалентная лекарственная 
аллергия, ихтиоз, аденоиды 2 степени (по I ребенку или 5%).
20%
а  Патология ЖКТ (ГЭРБ. гастриты) (2 Рецидивирующим обструктивный брондат
G Бронхиальная аста □  вазомоторный ринит
□  Поливалентная лекарственная аллергия а  Ихтиоз 
■ Аденоиды 2 степени
Рисунок 16 -  С труктура сопутствующей патологии у детей с А Д
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Таким образом, у детей с А Д  абсолютным лидером в структуре 
сопутствующих болезней является патология органов Ж К Т , включаю­
щая ГЭРБ, гастриты. На её долю приходится 45%  всех сопутствующих 
заболеваний. Это ещё раз указывает на значимость расстройств функ­
ций Ж К Т  в формировании сенсибилизации к пищевым аллергенам и 
развитии в последующем АД.
В группе детей с поллинозом 12 (54,5% ) пациентов имели сопут­
ствующую патологию (рисунок 17). У  4 детей (33.3% ) отмечалась брон­
хиальная астма, у 3 (25% ) -  аллергический круглогодичный ринит, двое 
детей (16,7%) указывали на наличие хронической крапивницы, а реци­
дивирующий обструктивный бронхит, гиперпластический антральный 
гастрит и подвывих атланта имели так же по I пациенту (8,3%  на каж­
дый случай).
S3 Бронхиальная астма Q Аллергический круглогодичный ринит
□ Хроническая крапивница ES Рецидивирующий обструктивный бронхит
В Гиперпластический антральный гастрит я  Подвывих атланта
Рисунок 17 -  Структура сопутст вующей патологии у детей с поллн-
нозом
Следовательно, у детей с поллинозом в тройку лидеров среди со­
путствующих заболеваний входят БА, аллергический круглогодичный 
ринит и хроническая крапивница. На долю именно этих болезней при­
ходится 75%  всей сопутствующей патологии.
К Л И Н И Ч Е С К О Е  О БС ЛЕДО В А НИЕ Д Е ТЕ Й  С  А Л Л Е Р ГИ Ч Е ­
С К И М И  ЗАБО ЛЕВ АН ИЯМ И
ОС О Б ЕН Н О С ТИ  К Л И Н И Ч Е С К О Г  О  Т Е Ч Е Н И Я  БРО НХИАЛЬ­
НОЙ А С ТМ Ы  У  Д ЕТЕЙ
Оценка тяжести БА проводилась согласно клиническому протоко­
лу диагностики и лечения БА (приказ Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь № 122 от 23.02.2006 года).
БА легкой степени тяжести отмечалась у 74 обследованных детей 
(88,1% ), среднетяжелую астму имели 9  пациентов (10,7% ), БА тяжелой
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степени была выявлена у одного больного (1,2%). В подавляющем 
большинстве случаев преобладало персистирующее течение заболева­
ния (80 детей или 95,2%), интермиттирующая бронхиальная астма реги­
стрировалась лишь у 4 (4,8%) детей.
Большинство обследованных пациентов (66 детей или 78,6%) на­
ходилось в состоянии ремиссии заболевания, у 8 (9,5%) пациентов от­
мечалось обострение данной аллергопатологии, десять (11,9%) человек 
проходило обследование и лечение в состоянии неполной ремиссии или 
постприступном периоде.
В группе детей с БА мальчиков наблюдалось больше (59 из 84 па­
циентов или 70%), чем девочек (25 из 84 или 30%). Распределение детей 
с БА в зависимости от степени тяжести заболевания, пола и возраста от­
ражено в таблицах 14 и 15.
Таблица 14 -  Распределение больных детей по полу и степени тяжести 
Б А (п=84)
С теп ен ь М альчики Л ев о ч к и
тяж ести  ЬА п % п %
Л егкая 51 6 0 .7 23 27.4
С редн ей  тяж ести 7 8.3 2 2.4
Т яж елая 1 1.2 0 0
И того 59 70.2 25 29.8
В ходе обследования было выявлено, что среднетяжелое течение 
заболевания отмечается практически с одинаковой частотой, как у маль­
чиков, так и у девочек (12% и 8%. соответственно, р >0.05).
Таблица 15 -  Распределение больных детей по возрасту и степени тяже­
сти БА(п=84)
С теп ен ь  
тяж ести  БА 4-8
Вотрас
дет
г детей
Я - 14 л ег
11 % п %
Л егк ая 41 48.8 33 39.3
С р ед н ей
тяж ести
3 3.6 6 7.1
Т яж елая 1 1.2 0 0
И того 45 53.6 39 _______ 46.4
Принимая во внимание полученные данные, установлено, что лег­
кая степень БА встречается чаще (48,8%) у детей в младшей возрастной 
группе, чем у детей старшего возраста (39,3%, р >0,05). Среднетяжелое 
течение БА наблюдалось в два раза чаше в группе детей от 9 до 14 лет 
по сравнению с младшей возрастной группой (7,1% и 3,6%, соответст-
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венно, р >0,05). Средний возраст детей с легким течением заболевания 
составил 8,4 ± 0,7 лет, со среднетяжелым и тяжелым течением -  10,4 ± 
2,4 лет.
Все обследованные пациенты с БА отмечали у себя с разной пе­
риодичностью возникающие приступы затрудненного свистящего ды­
хания. кашель. Причем. 47 (56% ) детей указывали на частые обострения 
данной аллергопатологии на фоне ОРИ, у 17 (20,2% ) пациентов выше­
перечисленные жалобы чаще появляются при физической нагрузке и 20 
(23,8% ) человек не имели четкого представления о наиболее значимом 
факторе, способствующем более частым обострениям БА. Данные па­
циенты полагали, что. вероятно, в обострении болезни имело значение 
сочетанное влияние разных причинно-значимых факторов.
Первые признаки заболевания отмечались в возрасте 3.65 ±  0.43
года.
Было так же выяснено, что детские инфекции имели место в 
анамнезе у 49 (58.3% ) больных. На перенесенную ветряную оспу указа­
ли 43 пациента, что составило половину (51.2% ) всех детей с БА. Кроме 
того, четыре (4.8% ) пациента болели краснухой, один (1.2% ) ребенок 
корью и один ( 1,2%) - эпидемическим паротитом.
На ОРИ с частотой 4 и более раз в год указали 43 ( 5 1,2%) детей с 
БА. Это позволило отнести таких детей к группе часто болеющих. На 
ранее перенесенную пневмонию указали 23 (27,4% ) ребенка, причем, у 
3 детей она регистрировалась повторно. До подтверждения диагноза ал­
лергической БА в доме у 35 (41,7% ) детей выявлено наличие большого 
количества коллекторов пыли (ковры, перьевая подушка, старая мягкая 
мебель и игрушки, открытые книжные полки). После выставления диаг­
ноза астмы I I  (13.1% ) пациентов по-прежнему указывали на наличие 
ковров в доме, не смотря на ранее полученные рекомендации по под­
держанию гипоаллергенного быта. Кроме того, у 27 детей (32,1% ) в 
квартирах проживали домашние животные, среди которых в 21 случае 
были кошки.
В клинической симптоматике детей, находившихся в состоянии 
обострения БА, превалировали экспираторная одышка и приступооб­
разный кашель. При аускультации у 7 пациентов из 8 выслушивались 
сухие свистящие хрипы, у I ребенка с приступообразным кашлем отме­
чалось лишь жесткое дыхание в нижних отделах легких.
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О С О Б ЕН Н О С ТИ  К Л И Н И Ч Е С К О Й  КА Р ТИ Н Ы  У Д ЕТЕЙ  С  
А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
Обследование детей с А Д  проводилось в соответствии с клиниче­
ским протоколом диагностики, лечения и профилактики данной аллер­
гопатологии (приложение 6 к приказу Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь №142 от 25.02.2008 года).
Девочек с А Д  наблюдалось больше (25 из 35 пациентов или 
71,4%), чем мальчиков (10 из 35 или 28,6%). Средний возраст пациентов 
с А Д  составил 8.20 ±1 .14 лет.
В стадии обострения заболевания находилось 13 (37.1% ) детей, 
неполной ремиссии или подостром периоде -  10 (28,6% ) пациентов, в 
стадии ремиссии -  12 (34,3% ) человек.
На первом году жизни начальные проявления А Д  были выявлены 
у 19 (54.3% ) обследованных детей. Клинические проявления болезни 
впервые регистрировались у 7 (20% ) пациентов в возрасте до 2 месяцев, 
у такого же количества детей (20% ) -  в 2-4 месяца, у 2 (5.7% ) больных - 
в 4-6 месяцев, у 3 (8.6% ) -  от 6 месяцев до года. Первые признаки ато­
пического дерматита выявлялись на втором году жизни у 13 (37% ) де­
тей. на третьем -  у 2 (5,7% ) пациентов и лишь у I ребенка (2.9% ) мани­
фестация А Д  наблюдалась в возрасте 4 лет.
Степень тяжести заболевания определяли путем вычисления ин­
декса SCO RAD.
В соответствии с этим, у 2 (5,7% ) детей имела место тяжелая 
форма АД, среднетяжелая форма отмечалась в 23 (65,7% ) случаев, лег­
кая -  у 10 (28.6% ) больных.
Изменения на коже носили ограниченный характер у I I  (.31,4%) 
детей и имели локализацию на лице у 5 пациентов (14,3% ), на конечно­
стях -  у 6 (17.1%) больных. Распространенный характер высыпаний ре­
гистрировался у 24 (68,6% ) обследованных детей.
В клинической симптоматике А Д  имели место следующие сим­
птомы поражения кожи: наличие эритематозно-сквамозных очагов, пло­
ских мелких и фолликулярных папул, гиперемия, инфильтрация, вези­
кулезные высыпания, лихенифмкация и шелушение. Кожные высыпа­
ния локализовались преимущественно на лице, шее. в области локтевых 
и подколенных ямок, промежности, внутренней поверхности бедер, 
ягодицах, на разгибательных поверхностях конечностей. Сухость кож­
ных покровов отмечалась у 28 (80% ) детей, зуд -  у 19 (54,3% ) пациен­
тов.
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О С О Б Е Н Н О С ТИ  К Л И Н И Ч Е С К О Й  К А Р ТИ Н Ы  У  Д Е ТЕ Й  С  
П О Л Л И Н О ЗО М
В группе детей с поллинозом мальчиков было 15 (68,2% ), а дево­
чек 7 (31,8% ) человек. Средний возраст пациентов составил 11,73 ±1 ,01  
лет.
Все дети находились в состоянии ремиссии аллергопатологии и 
были направлены в стационар для обследования и лечения в плановом 
порядке.
Пациенты с поллинозом в 100% случаев предъявляли жалобы на 
частые риниты в летний период, зуд век, слезотечение. Манифестация 
первых признаков заболевания отмечалась в возрасте 6.33 ± 0.89 лет. 
Причем. 12 (54,5% ) детей отмечали АР как основной начальный клини­
ческий признак болезни, у 7 (31,8% ) пациентов первоначально имело 
место сочетание АР и А К , у I (4 ,5% ) ребенка первым проявлением за­
болевания был лишь А К . а двое (9,1% ) детей указывали на сочетание 
приступов затрудненного свистящего дыхания и ринита.
К Л И Н И К О -Л А Б О Р А Т О Р Н Ы Е  Д А Н Н Ы Е  Д Е ТЕ Й  С БРОНХИ­
А ЛЬ Н О Й  А С Т М О Й , А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М  И П О Л ­
Л И Н О Ю М
В гемограмме детей с БА не было выявлено существенных откло­
нений от нормы по уровням эритроцитов и гемоглобина у 82 (97,6% ) 
обследованных детей. Тем не менее, 2 ребенка (2.4% ) имели гемоглобин 
крови в пределах 90 - 110 г/л. цветовой показатель у данных пациентов 
варьировал от 0,92 до 0,95 ед. Средняя концентрация эритроцитов крови 
в группе детей с БА составила 4,16 ± 0,08 * 101:/л. причем, у мальчиков 
уровень эритроцитов выявлялся в пределах 4.14 ± 0 ,10* Ю'"/л, а у дево­
чек -  4.20 ± 0,14 * 10'"/л. Средняя концентрация гемоглобина у детей с 
БА находилась в районе 131,99 ± 2,37 г/л, у мальчиков она регистриро­
валась на уровне 132,36 ±  3,02 г/л, у девочек - 131,12 ±  3,89 r/л. Значе­
ние цветового показателя составило 0,95 ±  0,01 ед. Уровень лейкоцитов 
крови у детей с БА выявлялся в пределах 6,70 ± 0.43 * 1 0 /л. У  9 (10,7% ) 
пациентов определялся лейкоцитоз. Эозинофилия более 5% определя­
лась у 25 (29,8% ) больных, моноцитоз имел место в 6 (7,1% ) случаев. 
СОЭ более 15 мм/ч выявлялась у 2 (2,4% ) детей.
Уровень глюкозы в крови составил 4,75 ± 0 .1 9  ммоль/л.
В мазках из носа у 41 (48,8% ) ребенка с БА определялись эозино- 
филы. у 19 (22,6% ) детей их было более 5%.
Исследование кала на яйца гельминтов выявило наличие остриц у 
1 ( 1.2% ) ребенка, аскариды и цисты лямблий обнаружены не были.
В группе детей с А Д  по результатам общего анализа крови сред­
ний уровень эритроцитов составил 4,02 ± 0 ,1 5  * 10 * '/л . У  мальчиков и у 
девочек этот показатель был практически одинаков - 4,00 ±  0,35 * 101 "/л
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и 4,02 ± 0,17 *  10|2/л, соответственно. Концентрацию гемоглобина в 
пределах 90 - ПО г/л имел I (2,9% ) ребенок, 1 1 0 -1 2 0  г/л -  трое (8,6% ) 
детей. Средний уровень гемоглобина крови у детей с А Д  составил 
131,43 ± 3,42 г/л. У  мальчиков его концентрация находилась в пределах 
133,40 ±  5.45 г/'л, у девочек -  130,64 ±  4,45 г/л. Цветовой показатель у 
обследованных пациентов регистрировался на уровне 0,96 ± 0,01 ед.
Средний уровень лейкоцитов выявлялся в пределах 7,03 ± 0,75* 
10°/л. Лейкоцитоз имел место у 4 (11.4% ) больных. Эозинофилия крови 
более 5% определялась у 9 (25,7% ) человек, 4 (1 1,4%) пациента имели 
моноцитоз. СО Э более 15 мм/ч выявлялась у 3 ( 8,6% ) детей.
Уровень глюкозы в крови регистрировалась в пределах 4.83 ±  0.33 
ммоль/л.
У  1 (2,9% ) ребенка по результатам исследования кала на наличие 
гельминтов были выявлены острицы.
У всех детей с поллинозом была нормальная гемограмма. Средняя 
концентрация эритроцитов крови составила 4,56 ± 0 ,1 5  * 10''/л, у маль­
чиков - 4,58 ±. 0,20 * 10'"/л. у девочек -  4,53 ± 0.30 * IO ''/л. Средняя 
концентрация гемоглобина находилась в районе 139.41 ± 4.09 г/л. у 
мальчиков она составила 139,73 ± 4,87 г/л, у девочек - 138.71 ±  9.99 г/л. 
Значение цветового показателя составило 0,93 ±  0,02 ед. Средний уро­
вень лейкоцитов крови у детей с поллинозом 6,58 ±  0.96 *  10ч/л. Лейко­
цитоз имел место у 3 (13,6% ) пациентов. Эозинофилия более 5%  опре­
делялась у 8 (36.4% ) больных, моноцитоз имел место в 3 (13.6% ) случа­
ев. СО Э регистрировалась в пределах нормы у всех обследованных де­
тей.
Уровень глюкозы в крови регистрировалась в пределах 4.94 ±  0.45 
ммоль/л.
При цитологическом исследовании мазков из носа у 11 (50% ) па­
циентов с поллинозом были выявлены эозинофилы, достоверно указы­
вающие на наличие аллергического процесса в полости носа. У  6 
(27,3% ) больных их определялось более 5%.
Исследование кала детей показало отсутствие у них гельминтов.
Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я  Ф У Н К Ц И И  В Н Е Ш Н Е Г О  
Д Ы Х А Н И Я  У  Д Е Т Е Й , С Т Р А Д А Ю Щ И Х  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й
А С Т М О Й
В проведении исследования функции внешнего дыхания приня­
ли участие 29 детей с аллергической БА (21 мальчик и 8 девочек). В 
состоянии ремиссии находилось 22 (75,9% ) пациента, в обострении за­
болевания -  7 (24,1% ) детей. Такое же соотношение больных отмеча­
лось и по степеням тяжести БА -  22 (75,9% ) ребенка страдай и БА лег­
кой степени тяжести, а 7 (24,1% ) детей имели среднюю степень тяже­
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сти данной аллергопатологии. Средний возраст детей составил 10,76 ±  
0,85 лет.
Изучение функции внешнего дыхания проходило с помощью 
многофункционального автоматизированного спирометра «М А С-1». В 
ходе спирометрии анализировались следующие показатели: Ж ЕЛ и %  
от должного, ДО  и %  от должного, М О Д  и %  от должного, РОвд, РО- 
выд. ЧД. Ф Ж ЕЛ и % от должного, индекс Тиффно, ОФВ1 и %  от 
должного, ПОСвыд и %  от должного, МОС;л %  от должною, М О С 50 и 
% от должного, М О С 75 и %  от должного. СОС25-75 и %  от должного, 
М ВЛ и % от должного, а так же ПСДВ.
Измеряемые параметры и их процентное отношение к долженст­
вующим величинам представлены в таблицах 16 и 17.
Таблица 16 -  Исходные показатели функции внешнего дыхания у детей 
с БА
П о к а з а т е л ь 11 Значение 1 %  01 ЛОЛ/КНОГО
Ж1-Л. л 29 2.64 ±0.38 99 ± 5.89
ФЖ1.1 л 28 2.69 ±0.41 99.86 ± 6.26
С)ФВ1. л 29 2.35 ± 0.39 ! 94.10 ±6.38
1 К К ’выд. л/с 29 5.04 ± 0.89 86.59 ±8.18
MOCiy л(с 29 4.48 ± 0.80 85.14 ±9.13
MOCoi.'i/c 29 3.06 ± 0.56 85.17 ±9.95
МОСЧл/е 29 1.61 ±0.34 ; 83.79 ± 12.62
СОС25-75. л/с 29 2.81 ±0.53 9 | . 14 ±10.92
МВЛ. д/мнн 28 55.75 ± 9.89 75.93 ± 7.97
Из таблицы 16 видно, что наибольшим отклонениям от нормы у 
обследованных детей с БА подвержены такие показатели функции 
внешнего дыхания, как М В Л , М О С 35 М ОС*,. М О С 7<, и ПОСвыд. При­
чем. значение М ВЛ составило 75,93 ±  7,97% от должного у детей соот­
ветствующего возраста, М О С :} - 85,14 ±  9,13%. М О С 5„ - 85.17 ±  9.95%. 
М О С 7> - 83,79 ±  12,62%, ПОСвыд - 86,59 ± 8,18%. Средние значения 
других показателей (Ж Е Л , Ф Ж ЕЛ, ОФВ1. СОС25-75) регистрировались 
более 90%  от должного у детей соответствующего возраста. А именно 
их значения от должных составили: Ж ЕЛ - 99 ±  5.89%, Ф Ж ЕЛ - 99,86 ± 
6.26%. О Ф В 1 - 9 4 ,10 ±  6,38%, СОС25-75 -91 .14  ±  10,92%.
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Таблица 17 -  Исходные показатели функции внешнего дыхания у детей 
с БА
Показатель I " Значение
ДО. л ' 28 0.66 ± 0.09
МОД. я ■ 28 13.33 ±1.78
РОвд. л ! 28 2.33 ± 1.89
РОвыд. л i.?o 
; 28
0.60 ±0.18
ЧД. 1/мнн 20.61 ± 1.67
Индекс Тиффно. % 28 88.43 ± 3.04
ДОм. л 28 1.43 ± 0.30
ЧДм. 1/мин 29 39.75 ± 2.04
ПСДВ 28 20.58 ± 1.42
На основании данных, представленных в таблице 17. среднее 
значение ДО у обследованных пациентов составило 0.66 ±  0.00 л. ДОм 
- 1.43 ± 0.30 л. М О Д  регистрировался на уровне 13.33 ±  1.78 л. РОвд и 
РОвыд - 2.33 ± 1,89 л и 0,60 ± 0.18 л соответственно. ЧД у данных па­
циентов в среднем была равна 20.61 ± 1.67, а ЧДм - 39.75 ± 2.04 в ми­
нуту Индекс Тиффно определялся на уровне 88.43 ±  3.04%.
Таким образом, по результатам исследования у 19 (65.5% ) паци­
ентов с БА на момент госпитализации не было выявлено нарушений 
вентиляционной функции легких, тогда как у 8 (27.6% ) детей регист­
рировались начальные проявления по обструктивному типу, у 2 (6.9% ) 
детей - по рестриктивному типу.
О С О Б Е Н Н О С ТИ  А Н А М Н ЕЗА , К Л И Н И Ч Е С К О Г О  И ЛАБОРА­
ТО Р Н О ГО  ОБС ЛЕДО В А НИЯ Д ЕТЕЙ  ИЗ ГРУП П Ы  
С РА ВН ЕНИЯ.
Все пациенты, сформировавшие группу сравнения <п=20). не 
имели аллергических заболеваний и не отмечали наличие любых про­
явлений аллергии в анамнезе. Кроме того, в течение последних 4 не­
дель у данных детей исключалась инфекционная заболеваемость. 
Средний возраст обследуемых пациентов составил 12,5 т 2.1 лез
Все дети были госпитализированы в травматологическое отделе­
ние УЗ  «ВДОКБ» для планового оперативного вмешательства (болезнь 
Пертеса, детский церебральный паралич, болезнь Кенига и ар.).
Из анамнеза выявлено, что наследственной отягошенности по 
развитию аллергических заболеваний не имел ни один ребенок из 
группы сравнения в отличие от детей, страдаюших БА. А Д , поллино- 
зом (р -0 .061 : р=0.049 и р=0,020 соответственно).
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Продолжительность грудного вскармливания детей составила 
8,7 ± 1,9 месяцев, причем, после прекращения кормления грудным мо­
локом кожных высыпаний у  них не отмечалось по сравнению с паци­
ентами с БА, А Д , поллинозом (р=0,031: р=0,013 и р=0,()83, соответст­
венно).
Сопутствующей патологии у детей группы сравнения не наблю­
далось в отличие от пациентов с изучаемыми аллергическими заболе­
ваниями (БА - р=0,116; А Д  - р=0.025; поллиноз - р=0.041).
По результатам общего анализа крови средняя концентрации 
эритроцитов составила 4,23 ±  0,18 * 10|:/л (р>0,05), гемоглобина -  
135,30 ±  5.25 г 'л  (р>0,05). цветового показателя -  0,96 ± 0.02 (р>0.05), 
лейкоцитов - 6,02 ± 0,67 * 10ч/л (р>0,05). Эозинофилия более 5%  не на­
блюдалась ни у одного ребенка в группе сравнения (р>0,05). СО Э реги­
стрировалась в пределах нормы у всех обследованных детей.
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АЛЛЕРГОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
РЕЗУЛЬТАТЫ  К О Ж Н О -С К А Р И Ф И К А Ц И О Н Н Ы Х  ПРОБ  
У  Д Е ТЕ Й , С ТР А Д А Ю Щ И Х  Б РО Н ХИ А ЛЬ Н О Й  А С ТМ О Й
В нашем исследовании К С П  проводились детям с целью оценки 
структуры сенсибилизации к неинфекционным аллергенам, определе­
ния тактики дальнейшего лечения и профилактики болезни. Учитыва­
лись положительные реакции на 1-4 плюса. Исследование проходило 
вне обострения аллергопатологии.
Всего КСГ1 были проведены 93 пациентам, среди которых 59 де­
тей имели аллергическую БА, 22 ребенка -  поллиноз, а 12 детей про­
ходили лечение по поводу АД.
В группе детей с БА (п=59) сенсибилизация к бытовым аллерге­
нам была выявлена у 41 (69,5% ) ребенка. Положительная реакция при 
постановке КСП  на аллергены домашней пыли определялась у 27 де­
тей, на библиотечную пыль -  у 2 1 пациента, на аллергены клешей рода 
Dermatophagoides pteronissynus -  у 33 детей, перо подушки -  у 6 боль­
ных (рисунок 18).
§  35 зз
клещи рода домашняя пыль библиотечная пып» перо подушки
Dermatophagoides 
pteronissynus
Рисунок 18 — Структура сенсибилизации к  бытовым аллергенам у де­
тей с БА (п=59)
То есть, по рисунку 18 видно, что в структуре сенсибилизации к 
бытовым аллергенам лидирующую позицию занимают клещи рода Der­
matophagoides pteronissynus (80,5%  случаев). Сенсибилизация к аллерге­
нам домашней пыли выявлялась в 65,9%  случаев, положительную кож­
ную реакцию на библиотечную пыль имели 5 1,2%  детей и у 14,6%  паци­
ентов с БА имели место положительные К С П  на перо подушки.
Была выявлена прямая корреляционная зависимость между степе­
нью тяжести БА и сенсибилизацией к аллергенам клеща рода Dermato­
phagoides pteronissynus (п=52; г=0Д261; р=0,018), к  библиотечной пыли
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(п-45; r=0,3747; p—0,011), а также к перу подушки (n=36; r=0,3181; 
р<0,1). У  детей с выраженной сенсибилизацией к аллергенам клещей ро­
да Dermatophagoides pteronissynus приступы бронхоспазма возникали 
преимущественно при пребывании дома или в запыленных помещениях, 
а так же при использовании старой мебели и постельных принадлежно­
стей. Улучшение общего самочувствия отмечалось при выходе из дома.
Сенсибилизация к эпидермальным аллергенам у детей е БА 
встречалась гораздо реже, чем к бытовым (р<0,05). Например, в иссле­
дуемой группе её имели всего лишь 4 ребенка, то есть 6.8%  обследо­
ванных. Среди эпидермальных аллергенов положительные кожные ре­
акции были зарегистрированы на шерсть собаки - 3 пациента или 5,1%  
в общей структуре обследованных детей с БА. на перхоть лошади и 
шерсть овцы -  по 2 (3.4% ) детей, на шерсть кошки -  I (1.7% ) ребенок.
Все пациенты, которые имели положительные КС П  к эпидер­
мальным аллергенам, при контакте с домашними животными отмеча­
ли быстрое развитие клинической симптоматики бронхиальной астмы, 
иногда в сочетании с риноконъюнктивальным синдромом.
Сенсибилизация к пыльцевым аллергенам по результатам КСП  
определялась у 14 детей с БА. Положительные кожные реакции были 
выявлены на следующие аллергены: кукуруза -  5 детей, рожь, ежа, ли­
сохвост -  3 ребенка, мятлик, овсяница, полынь, лебеда -  по 2 пациен­
та. тимофеевка, райграс -  по ! ребенку (рисунок 10).
Рисунок 19 -  Структура сенсибилизации к  пыльцевым аллергенам у 
детей с Б А (п=14)
Учитывая данные, представленные на рисунке 20, положитель­
ные КС П  к кукурузе в структуре обшей сенсибилизации к пыльцевым 
аллергенам встречались у детей с БА в 35.7% случаев, положительные 
реакции на рожь, ежу и лисохвост отмечались у 21,4% пациентов, мят­
лик. овсяница, полынь, лебеда вызывали кожную реакцию у 14,3% де­
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тей, а у 7,1%  пациентов с аллергической БА регистрировались поло­
жительные КСП  на аллергены тимофеевки и райграса.
Кроме того, установлено, что дети с положительными КСП к 
пыльцевым аллергенам имели так же сенсибилизацию и к бытовым 
аллергенам, поэтому проявление обострений БА у данных пациентов 
наблюдалось как дома, так и на улице, либо за городом преимущест­
венно в летне-осенний период времени.
В группе детей с поллинозом в ходе КСП  (п=22) сенсибилизация к 
пыльцевым аллергенам была выявлена у всех пациентов (100% ). В ходе 
обследования наибольшее количество положительных кожных проб от­
мечалось к лисохвосту - 14 человек, мятлику - 13 детей, костеру и рай­
грасу - 12 пациентов. Кроме того, у 11 детей с поллинозом определялись 
положительные КСП  к овсянице и кукурузе, у 10 -  к полыни и ржи. де­
вять больных имели кожные реакции с аллергенами подсолнечника, 
ежи, березы и тимофеевки, у 8 детей отмечалась сенсибилизация к оль­
хе. у 5 -  к одуванчику. Также положительные пробы были выявлены с 
аллергенами лещины, лебеды, дуба и клена (4. 3, 2 и I случай, соответ­
ственно). Структура сенсибилизации к пыльцевым аллергенам у детей с 
поллинозом отражена на рисунке 20.
1 'и с у к и к  2 0  -  Структура сенсибилизации к  пыльцевым аллергенам у 
детей с поллинозом (п=22)
Из рисунка 20 видно, что в структуре сенсибилизации к пыльце­
вым аллергенам у детей с поллинозом лидирующую позицию занимает 
лисохвост, к которому, по данным К С П , положительные реакции отме­
чаются в 63,6%  случаев. На втором месте по частоте выявления сенси­
Р Е Ч У Л Ь Т А Т Ы  К С П  У  Д Е Т Е Й , С Т Р А Д А Ю Щ И Х  
П О Л Л И Н О З О М
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билизации находится мятлик - 59,1%  случаев. Костер и райграс иниции­
руют положительные кожные реакции у 54,5%  обследованных детей с 
поллинозом, что позволило им занять третье место среди указанных 
пыльцевых аллергенов. Сенсибилизация к овсянице и кукурузе отмеча­
лась у половины всех обследованных детей с поллинозом. Кожные ре­
акции на полынь и рожь регистрировались в 45,5%, а на подсолнечник, 
ежу, березу и тимофеевку -  в 40,9%  случаев. Кроме того, в структуре 
сенсибилизации немаловажное значение принадлежит аллергенам ольхи 
и одуванчика. Определено, что положительные К С П  к ним выявляются, 
соответственно, у 36,4%  и 22.7%  детей с поллинозом. Наименьшее чис­
ло случаев сенсибилизации отмечалось к аллергенам лещины (18.2% ), 
лебеды (13.6% ), дуба (9,1% ) и клена (4,5%).
Установлено, что по сравнению с группой детей, страдающих БА, 
у пациентов с поллинозом достоверно чаще регистрировались положи­
тельные кожные пробы к костеру (р=0,010). березе (р=0,040), подсол­
нечнику (р=0,040) и райграсу (р=0.043).
По результатам К С П  с набором бытовых аллергенов (п=9) были 
выявлены положительные реакции на аллергены клещей рода Der- 
matophagoides pteronissynus - 5 пациентов, а так же на домашнюю пыль 
- 3 ребенка, библиотечную пыль - 2 детей и перо подушки - I пациент 
(рисунок 21). Пробы с эпидермальными аллергенами у детей с полли­
нозом (п -9 )  не выявили положительных кожных реакций к ним.
g  клещи рода домашняя пыль библиотечная пыль перо подушки
|  Dermatophagofdes 
§  pteronissynus
£
Рисунок 21 -  С труктура сенсибилизации к  бытовым аллергенам у 
детей с поллинозом (п=9)
Было установлено, что у детей с поллинозом отмечается анало­
гичная тенденция по частоте выявления сенсибилизации к бытовым 
аллергенам, как и у пациентов с БА (р>0,05). Так, по результатам КСП  
у пациентов с поллинозом большинство положительных реакций было 
зарегистрировано к аплергенам клещей рода Dermatophagoides
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pteronissynus, что составило 55,5%  случаев. Кроме того, в структуре 
сенсибилизации к бытовым аллергенам 33,3%  положительных кожных 
проб было выявлено у детей на домашнюю пыль, 22,2%  - на библио­
течную пыль и 11,1% -на перо подушки.
Ни у одного ребенка с поллинозом (п=9) в ходе проведения КСП  
с набором эпидермальных аллергенов не было отмечено положитель­
ных кожных реакций.
РЕЗУЛЬТАТЫ  КС П  И ТЕ С ТА  Ш Е Л Л И  У  Д Е ТЕ Й , СТРА­
Д А Ю Щ И Х  А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
В группе детей с А Д  в ходе К С П  (п=12) сенсибилизация к быто­
вым аллергенам была выявлена лишь у I (8,3% ) ребенка - положитель­
ная реакция отмечалась на аллергены клещей рода Dermatophagoides 
pteronissynus. Так же в I случае регистрировалась положительная кож­
ная проба к эпидермальным аллергенам, а именно к аллергену перхоти 
лошади. Сенсибилизации к пищевым аллергенам по результатам КС П  
не было определено ни у одного обследуемого ребенка с АД.
В остром и подостром периодах заболевания детям с А Д  (п=13) 
проводился тест Шелли, который мы считали положительным, если про­
цент дегрануляции тучных клеток был более 25%. Учитывая это. поло­
жительный тест Шелли регистрировался у 6 детей к домашней пыли, у 5 
пациентов - к перу подушки, у 3 - к  курице, у 2 - к гречке, и по I ребенку 
имели процент дегрануляции тучных клеток выше 25%  при проведении 
теста к свинине, яйцу, коровьему молоку и пшену (рисунок 22).
д о м а ш н я я  п ер о  курица 
п ы л ь  подуш ки
гр еч к а  с в и н и н а яйцо к о р о в ь е  п ш ен о  
м о локо
Рисунок 22 — С труктура положительного теста Ш елли у 
детей с А Д  (п=13)
Следовательно, в группе детей с А Д  положительный тест Шелли 
регистрировался чаше к бытовым аллергенам, чем к пишевым. Так, в 
структуру наиболее значимых бытовых аллергенов вошли домашняя 
пыль (46,2% ) и перо подушки (38,5% ). Кроме того, положительный тест 
Шелли регистрировался в 23,1%  случаев к курице, в 15 ,4% - к гречке и в 
7,7% - к свинине, яйцу, коровьему молоку и пшену.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
К О Н Ц Е Н ТР А Ц И И  И М М У Н О Г Л О Б У Л И Н О В  А, М ,С  В С Ы ­
В ОРОТКЕ КРОВИ Д ЕТЕЙ  С А Л Л Е Р ГИ Ч ЕС К О Й  БРО НХИАЛЬ­
НОЙ А С ТМ О Й  Н А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А ТИ ТО М
Как известно, иммуноглобулины представляют собой продукты 
секреции В-лимфоцитов на конечной стадии их дифференцировки, а 
концентрация иммуноглобулинов в сыворотке крови является следстви­
ем определенного равновесия между их синтезом и распадом. Установ­
лено. что снижение уровней иммуноглобулинов в сыворотке крови мо­
жет наблюдаться по причине нарушения синтеза одного или нескольких 
классов (истощение или блок синтеза) или по причине усиленной дест­
рукции какого-либо класса иммуноглобулинов. Таким образом, форми­
руется статус дефицита антител.
В нашем исследовании уровни сывороточных иммуноглобулинов 
А, М. G определяли у детей при поступлении в аллергологическое отде­
ление У'З «ВДОКБ». Было обследовано 90 пациентов, из них 68 детей с 
аллергической БА и 22 ребенка с АД.
По результатам ИФА сывороток крови детей с БА (таблица 18) 
средняя концентрация IgA составила 1,10 ± 0 ,1 6  г/л, IgM 1,07 *0 ,1 5  г/л. 
IgG 6.81 ±  1.00 г/л. У  40 детей обнаружен пониженный уровень IgG по 
отношению к принятым возрастным нормам (средний уровень составил 
4.20 *  0,42 г/л). У  23 детей уровень IgA в сыворотке крови был так же 
ниже значений, соответствующих принятым возрастным нормам (сред­
ний уровень составил 0.48 ± 0.07 г/л). В пределах возрастной нормы IgA  
имели 43 ребенка (1.35 *  0.16 г/л). IgM  -  42 ребенка (1,08 ±  0,11 г/л). 
IgG -  26 детей (9.71 ± 0.85 г/л). Повышенный уровень IgM  в сыворотке 
крови имели 8 детей с БА (2.10 *  0,68 г/л).
Таблица 18 - Концентрации иммуноглобулинов А, М , G в сыворотке 
крови детей с БА
Сывороточный
нмчуно1лод\:нш
Соответствие 
возрастным нормам
Основная группа(п=68) ] 
Уровень в сыво- 1 Количество 
ротке крови (г/л) . детей |
IgA
IgM
Концентрация в группе 1.10*0.16 i 68
В пределах 
возрастной нормы
1.35*0.16 43 ;
Уровень снижен 
Уровень повышен 
Концентрация в группе
0А8 *  0 .0 7  i 23 
2.80 и более 1 2 
" L07 *  6.15 : ' " 65
В пределах 
возрастной нормы
1.08*0.11 { 42
:
Уровень снижен 0 .49*0 .07  i 15
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Уровень повышен 2.10 ±0.68 j 8
IgG
Концентрация в группе 6.81 ±1.00 ! 68
В пределах 
возрастной нормы
9.71 ±0.85 26
1
Уровень снижен 4.20 ± 0.42 40
Уровень повышен 15.60 и более 2
Таким образом, из таблицы 18 видно, что в обследуемой группе 
детей с БА общая тенденция содержания иммуноглобулинов характери­
зовалась снижением уровней IgA и IgG, соответственно, в 33,8% и 
58,8% случаев. Колебания сывороточных уровней IgM наблюдались в 
меньшей степени. Тем не менее, у 23%  детей с БА регистрировались 
пониженные концентрации IgM , а у 12.3% больных, наоборот, выявля­
лись высокие уровни IgM  в сыворотке крови на момент обследования.
По результатам ИФ А сывороток крови детей с А Д  ( таблица 19) 
средняя концентрация IgA составила 0,92 ± 0,23 г/л, IgM 1.22 ±  0,33 г/л. 
IgG 6,56 ±  1,23 г/л. Обнаружено, что пониженный уровень IgG по отно­
шению к принятым возрастным нормам имеется у 13 детей (4.72 ± 0,72 
г/л). У  8 пациентов уровень IgA в сыворотке крови был так же ниже 
значений, соответствующих принятым возрастным нормам и составил 
0.54 ±  0.22 г/л. В пределах возрастной нормы IgA имели 14 детей ( 1. 14 ±  
0.29 г/л). IgM  -  15 детей (0.80 ± 0,16 г/л). IgG - 9  пациентов (9,22 ±  1,64 
г/л). Повышенный уровень IgM  в сыворотке крови отмечался у 6 детей с 
А Д  (2,29 ± 0 .4 2  г/л)'.
Таблица 19 - Концентрации иммуноглобулинов А, М , G в сыворотке 
крови детей с АД
Сывороточный Соответствие Основная группа(п=22)
иммуноглобулин возрастным нормам Уровень в сыво­
ротке крови 0 /л) !
Количество
Дегей
Концентрация в группе 0.92 ± 0.23 ; 22
IgA В пределах 
возрастной нормы
1.14 ±0.29 14
Уровень снижен 0.54 ± 0.22 : 8
Концентрация в группе 1.22 ±0.33 22
IgM В пределах 
нозрастной нормы
0.80 ±0.16 ; 
1
15
Уровень снижен 1,20 1“ 1
Уровень повышен 2,29 ±  0.42 ! 6
Концентрация в группе 6^56 ±1.23 “ Г 22
IgG В пределах 
нозрастной нормы
9.22 ±1.64 j 9
Уровень снижен .. 4Л2 ± 0 .72 ...... j_ ___ 1.3 .........
Учитывая данные, представленные в таблице 19, можно сделать 
заключение, что в обследуемой группе детей с А Д  общая тенденция со­
держания иммуноглобулинов так же характеризовалась снижением 
уровней IgA и IgG в сыворотке крови, что наблюдалось в 36,4%  и 59,1%  
случаев, соответственно. Однако, по сравнению с детьми, страдающими 
БА, у  пациентов с А Д  чаще выявлялись повышенные уровни сыворо­
точных IgM  (27,3% ), а снижение IgM  в сыворотки крови, относительно 
принятым возрастным нормам, имело место лишь в 4,5%  случаев.
Средние уровни IgA в сыворотке крови регистрировались не­
сколько выше у детей с БА, чем у детей с А Д  (р>0.05), а сывороточные 
концентрации IgM . наоборот, были выше у детей с А Д . чем с БА 
(р>0,05). Тем не менее, как у детей с БА. так и у пациентов с А Д  в ходе 
обследования определялось практически равнозначное содержание IgG 
в сыворотке крови (р>0.05).
Таким образом, в ходе исследования было определено, что коле­
бания уровней сывороточных иммуноглобулинов относительно обще­
принятых возрастных норм встречаются как в группе детей с БА, так и у 
пациентов с А Д . Причем, наибольшие отличия у детей с БА и А Д  на­
блюдаются по концентрациям IgM  в сыворотке крови (р>0,05).
В то же время, даже в достаточно «однородной» группе при ис­
следовании уровней IgA при большом удельном весе пациентов, имею­
щих нормальные показатели (63,2%  и 63,6%, соответственно), треть де­
тей имели низкие уровни IgA. С другой стороны - при таких же показа­
телях (64,6%  и 68,2%. соответственно), касающихся IgM . оставшаяся 
треть пациентов имеет более высокие концентрации IgM  (А Д ) и низкие 
(БА). При изучении же уровня IgG нами отмечено снижение его показа­
телей у 2/3 детей обеих групп.
К О Н Ц Е Н Т Р А Ц И Я  IgE В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М О Й
Общий IgE был определен у 56 детей с аллергической БА. из ко­
торых 40 пациентов находились на стационарном лечении, включаю­
щем ИГ'КС, аутосеротерапию, 8 детей получали С И Т  и 8 пациентов 
проходили курс гипобарической адаптации. Кроме того, нами было об­
следовано 20 детей без какой-либо аллергической патологии, которые 
сформировали группу сравнения. Так как известно, что кроме участия в 
аллергических реакциях I типа, IgE обеспечивает противогельминтный 
иммунитет, основным критерий включения детей в данное исследова­
ние был факт отсутствия у них гельминтной инвазии. Кроме того, в 
процессе обследования пациентов мы принимали во внимание тот факт, 
что у здоровых людей концентрация общего IgE в сыворотки крови 
обычно регистрируется в диапазоне от 0 до 100 МЕ/мл.
ПО
Так, в ходе исследования было определено, что в группе детей с 
БА среднее значение концентрации IgE общего в сыворотке крови со­
ставляет 324,33*73,72 МЕ/мл. Причем, у 38 пациентов уровень IgE в 
сыворотке крови определялся в диапазоне от 101 до 800 МЕ/мл. Его 
среднее значение у таких детей составило 373,42*77,51 МЕ/мл. У  I I  
больных БА концентрация сывороточного IgE превысила 800 МЕ/мл, и 
только в 7 случаях уровень IgE в сыворотке крови регистрировался ни­
же 100 МЕ/мл, его среднее значение определялось в пределах 
57,86*22.47 МЕ/мл (таблица 20).
Таблица 20 -  Показатели общего IgE в сыворотке крови детей с БА
Диапазон конисмфаций IgE. 
МЕ/мл
Количество
пациентов
Средняя концентрация let .
МЕ/мл " |
0 -  100 7 57.86*22.47 ;
101 -  800 38 373.42*77.51
более 800 I I -
Таким образом, из таблицы 20 видно, что концентрации IgE у 
большинства детей с БА находятся в пределах 100 -  800 МЕ/мл. что со­
ставляет 67.9% случаев. Так же у 19,6% пациентов уровни IgE превы­
шают 800 МЕ/мл. и лишь у 12,5% детей с БА концентрации изучаемого 
иммуноглобулина регистрируются ниже 100 МЕ/мл. Следовательно, 
высокие уровни IgE у детей при отсутствии глистной инвазии могут 
свидетельствовать о наличии у них аллергопатологии.
У  обследованных пациентов с БА нами не было обнаружено 
корреляционной взаимосвязи между уровнями IgE общего в сыворотке 
крови и тяжесть течения заболевания (р>0,05).
У  детей из группы сравнения (п=20) средняя концентрация IgE в 
сыворотке крови определялась на уровне 111*73,92 МЕ/мл. Причем, в от­
личие от основной группы пациентов, страдающих БА, у детей, не имею­
щих аллергопатологии, количество случаев выявления концентрации об­
щего IgE ниже 100 МЕ/мл регистрировалось достоверно чаще (р<0.05).
Данные, отражающие содержание сывороточных IgE у детей с 
БА и пациентов без какой-либо аллергопатологии, представлены на ри­
сунке 23.
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Рисунок 23 -  Уровень общего IgE в сыворотке крови у детей с БА н 
пациентов группы сравнения
Мы изучили содержание IgE общего у детей с БА в зависимости 
от наличия сопутствующей патологии. Так. было определено, что в сы­
воротке крови детей с БА. не имеющих сопутствующих заболеваний 
(группа А. п=34), средний уровень общего IgE составил 268,62±82,68 
МЕ/мл. Причем, у данных пациентов, в 5 случаях из 34. концентрация 
IgE превышала 800 МЕ/мл. С другой стороны - в группе больных БА, 
имеющих сопутствующую патологию (группа В. п=22). средний уро­
вень общего IgE в сыворотке крови составил 425 ,31± 142.56 МЕ/мл. а в 6  
случаях из 22. концентрация IgE наблюдалась выше 800 МЕ/мл. В ходе 
исследования были выявлены достоверные различия в группах А и В по 
содержанию иммуноглобулина (р<0.05). Кроме того, была обнаружена 
прямая корреляционная зависимость между наличием сопутствующей 
патологии у детей с БА и уровнем IgE в сыворотке крови (п=56: г= 
0.2842: р=0.034).
Данные, отражающие уровни IgE в сыворотке крови детей с БА в 
зависимости от наличия сопутствующей патологии, представлены на
рисунке 24.
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1'исумок' 24 -  Концентрации общего IgE в сыворотке крови у детей с 
БА в зависимости от наличия сопутствующей патологии
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Следовательно, при наличии сопутствующей патологии у детей с 
БА (группа В) средняя концентрация общего IgE достоверно выше, чем 
у детей с неосложненной Б А (группа А). Наличие сопутствующей пато­
логии отягощает течение основного заболевания и способствует боль­
шей аллерги заиии детского организма.
К О Н Ц Е Н Т Р А Ц И Я  IgE  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С  А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
Общий IgE был определен в сыворотке крови у 27 детей, стра­
дающих АД . Его средняя концентрация в группе составила 
245,88±134,85 МЕ/мл. У  7 пациентов концентрация IgE регистрирова­
лась ниже 100 МЕ/мл и в среднем составила 22.86±15.99 МЕ/мл У 10 
больных уровни IgE находились в диапазоне 101 -  800 МЕ/мл. Средняя 
концентрация иммуноглобулина у таких детей наблюдалась на уровне 
402*169.77 МЕ/мл. Кроме того, в 7 случаях уровни IgE регистрирова­
лись выше 800 МЕ/мл (таблица 21).
Таблица 21 -  Показатели общего IgE в сыворотке крови детей с АД
Диапазон кониенфгшнн le t. Количество Средняя копией грация le t. •
M t /мл нацмен юн Ml /мл
0 - НЮ п 22.80*15.00
101-800 10 -102*164.77
Сю.мее 800 10 ;
Таблица 21 наглядно показывает, что концентрации IgE у детей 
с АД, находятся в большинстве случаев либо в пределах 100 -  800 
МЕ/мл, либо превышают 800 МЕ/мл. Кроме того, в ходе нашего иссле­
дования обнаружено, что концентрации общего IgE у больных А Д  чаше 
регистрировались выше 300 МЕ/мл. по сравнению с детьми без аллер­
гопатологии (р<0,05).
Данные, отражающие уровни IgE в сыворотке крови детей с А Д  и 
пациентов без аллергопатологии, представлены на рисунке 2 5 .
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Т ак же было определено, что у детей с АД . имеющих сопутст­
вующие заболевания (п=15), в 6 случаях концентрации IgE регистриро­
вались выше 800 М Е/мл. а у 3 больных выявлялись ниже 100 МЕ/мл. 
Подобная тенденция прослеживалась и у детей с А Д  без сопутствующей 
патологии <п= 12): 4 ребенка имели уровень IgE выше 800 МЕ/мл, ещё 4 
-  ниже 100 МЕ/мл (р>0,05).
Таким образом, у обследованных детей с А Д  уровень общего IgE 
определялся выше 100 МЕ/мл в 74,1%  случаев. Это может быть так же 
связано с процессом переключения синтеза иммуноглобулинов с за­
щитного IgA на патолог ический IgE, учитывая, что сниженный уровень 
сывороточного IgA имели 36.4%  детей с АД .
К О Н Ц Е Н Т Р А Ц И Я  IgE В С Ы В О Р О ТКЕ  КРОВИ Д Е ТЕ Й  
С  П О Л Л И Н О ЗО М
Уровни общего IgE в группе детей с поллинозом определяли у  22 
человек. Было выявлено, что средняя концентрация IgE в сыворотке 
крови этих детей составила 438.75*107.89 МЕ/мл Причем, только у 2 
пациентов уровни данного иммуноглобулина регистрировались выше 
800 МЕ/мл. и не было ни одного случая, что бы концентрация IgE была 
ниже 100 МЕ/мл.
Данные, отражающие различия содержания IgE у детей с полли­
нозом и детей группы сравнения, представлены на рисунке 26
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Рисунок 2<> -  Концентрации общего IgE в сыворотке крови у детей с 
поллинозом и пациентов группы  сравнении
Из рисунка 26 видно, что уровни сывороточного IgE у детей с 
поллинозом практически в 4 раза превышают таковые у пациентов без 
аллергии (р=0,007).
Наши исследования по определению содержания общего IgE в 
сыворотке крови у детей с разными аллергическими заболеваниями 
проводились с целью выявления тенденций в изменении его концентра­
ций в зависимости от имеющейся аллергопатологии.
Сравнительная оценка содержания IgE в группах детей с поллино­
зом, БА и А Д  представлена на рисунке 27.
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Рисунок 27 — Сравнительная оценка содержания общего IgE в сыво­
ротке крови у детей с поллинозом. БД и АД
Таким образом, наибольшая концентрация общего IgE определя­
лась у детей с поллинозом, а наименьшая - в группе пациентов с А Д , 
среди которых достоверно чаше регистрировались уровни IgE менее 100 
МЕ/'мл (р=0,035).
С О Д Е РЖ А Н И Е  ИЛ-4 В С Ы В О РО ТКЕ КРО ВИ Д Е ТЕ Й  
С  Б РО Н ХИА ЛЬН О Й А С ТМ О Й
Уровни И Л -4 в сыворотке крови были определены у 57 пациентов
с БА.
В ходе исследования выявлено, что у двоих детей концентрация 
ИЛ-4 превысила 50 пг-'мл. а его среднее значение среди больных БА со­
ставило 1,07±0,48 пг/мл.
Так же установлено, что у пациентов группы сравнения средняя 
концентрация изучаемого ИЛ отмечается на уровне 0,40±0.32 пг/мл. 
Причем, все значения И Л-4 в сыворотке крови детей без аллергопатоло­
гии не превышали 1,5 пг/мл.
Данные, отражающие соотношение концентраций ИЛ-4 у детей с БА 
и пациентов без аллергических заболеваний, представлены на рисунке 28.
□  Б р о н х и а л ь н ая  а с т м а  а  Группа ср а в н е н и я
Рисунок 28 — С о о тн о ш ен и е  к о н ц ен тр ац и й  И Л -4  в  с ы в о р о т к е  к р о в и  у
детей  с БА  и п ац и ен то в  гр у п п ы  с р ав н ен и я
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Рисунок 28 показывает, что сывороточная концентрация ИЛ-4 у 
больных БА в 2 раза превысила таковую у детей группы сравнения 
(р<0.05).
Тем не менее, относительно низкие уровни И Л-4 выявлялись и у 
пациентов с БА. Например, в диапазоне от 0 до 4 пг/мл регистрирова­
лось 48 из 57 (84,2% ) значений ИЛ-4.
С одной стороны, это может свидетельствовать о персистирова- 
нии ТИ2-типа иммунного ответа. С другой же стороны - невысокие кон­
центрации ИЛ-4 в сыворотке крови детей с Б А , вероятно, могут быть 
обусловлены периодом и клиническим течением заболевания, учитывая 
тот факт, что 79% обследованных детей находилось в состоянии полной 
ремиссии, а в 84% случаев имела место БА легкой степени тяжести.
Далее нами обнаружена обратная корреляционная зависимость 
между уровнями ИЛ-4 в сыворотке крови и степенью тяжести БА (п=57: 
г -  - 0 .3021: р=0.022).
С О Д ЕРЖ А Н И Е ИЛ-4 В С Ы ВОРОТКЕ КРОВИ Д ЕТЕЙ  
С А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
У детей с А Д  определение уровней ИЛ-4 проводили у 27 больных. 
Нами установлено, что средняя концентрация И Л-4 в группе составила 
0,70x0,53 пг/мл. Причем, ни у одного ребенка значение определяемого 
ИЛ не наблюдалось выше 50 пг/мл.
Данные сравнительной оценки содержания И Л -4 у  детей с А Д  и 
пациентов группы сравнения, представлены на рисунке 29.
t.4
1.2 
1
0.8 
о.е
04
0.2 
о
□  А то п и ч еск и й  д е р м а т и т  о  Г р у л п э  с р а в н е н и я
Рисунок 24 -  Сравнительная оценка содержания И Л -4  в сыворотке 
крови у детей с АД и пациентов группы сравнения
Не смотря на то, что средняя сывороточная концентрация ИЛ-4 у 
больных А Д  регистрировалась более высокой, чем у пациентов группы 
сравнения, в большинстве случаев концентрация ИЛ-4 при А Д  выявлялась 
в диапазоне от 0 до 1 пг/мл, как и у детей группы сравнения (р>0.05).
Кроме того, установлено, что содержание ИЛ-4 у больных А Д  не 
зависело от наличия у пациентов сопутствующей патологии (р>0,05).
ИЛ-4
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С О Д Е Р Ж А Н И Е  И Д -4  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С П О Л Д И Н О Ю М
Определение концентрации ИД-4 в сыворотке крови проводили у 
22 детей, страдающих поллинозом. Среднее значение ИЛ-4 у данных 
пациентов составило 2,33±1.65 пг/мл. Концентрация выше 50 пг/мл 
имела место лишь в I случае.
Данные, отражающие сравнительную характеристику содержания 
ИЛ-4 у детей с поллинозом и пациентов группы сравнения, представле­
ны на рисунке 30.
4.5
ИЛ-4
О Поллиноз □ Групла сравнения
Рисунок 30 -  Сравнительная характеристика содержания ИД-4 в сы­
воротке крови у детей с поллинозом и пациентов группы сравнения
Нами было выявлено, что уровень ИЛ-4 в сыворотке крови детей 
с поллинозом более чем в 5 раз превысил таковой у пациентов без ал­
лергических заболеваний (р<0.05).
Сравнительная характеристика содержания ИД-4 в сыворотке кро­
ви у детей с разными аллергическими заболеваниями, представлена на 
рисунке 31.
Рисунок 31 -  Сравнительная характеристика содержания ИД-4 в сы­
воротке крови у детей с поллинозом, НА и A il
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Следовательно, исходя из рисунка 31. можно утверждать, что наи­
большая концентрация И Л -4 выявляется у детей с поллинозом, а наи­
меньшая -  в группе пациентов с АД , среди которых достоверно реже 
регистрировались уровни И Л -4 более 1 пг/мл (р=0,042), что в целом 
может свидетельствовать о проявлениях так называемого «атопического 
марша».
С О Д Е Р Ж А Н И Е  И Л -6  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М О Й
Определение И Л-6 в сыворотке крови проводили у 57 детей с БА. 
Было выявлено, что у 46 (80.7% ) пациентов уровни ИЛ-6 находятся в 
диапазоне 0-50 пг/мл, тогда как у  11 (19,3% ) больных его значения пре­
вышали 50 пг/мл. Тем не менее, средняя концентрация И Л -6 в группе 
детей с БА составила 9,47±3,22 пг/мл. У  дегей группы сравнения это 
значение составило 1,07±0,66 пг/мл (рисунок 32).
,  14
О Б ро и да ал ьи ая  астм а  а  Группа С равнения
Рису нок 32 -  Содержание И Л -6  в сыворотке крови у детей с БА и па­
циентов группы  сравнения
По данным, представленным на рисунке 32 видно, что уровень 
ИЛ-6 у детей с БА достоверно (р~-0,007) отличается от такового у детей 
группы сравнения.
Кроме этого, в ходе исследования нами была выявлена корреля­
ционная зависимость между уровнем ИЛ-6 в сыворотке крови больных 
БА и наличием у них сопутствующей патологии (п=57; г=-0,2799; 
р=0,035).
С О Д Е Р Ж А Н И Е  И Л -6  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С  А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
Уровни И Л-6 в сыворотке крови определяли у 27 детей с АД. У с ­
тановлено, что в 7 случаях значения ИЛ-6 превышали уровень 50 пг/мл, 
а средняя концентрация в группе составила 7,07±4,83 пг/мл.
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Данные, отражающие соотношение содержания И Л-6 у больных 
А Д  и у детей группы сравнения, представлены на рисунке 33.
Q  А т опи ч ески й  д е р м а т и т  о  Г р у п п а  с р а в н е н и я
1'нсунок 33 -  Содержание ИЛ-6 в сыворотке крови у детей с АД и па­
циентов группы сравнения
Установлено, что у детей с А Д  содержание И Л-6 достоверно чаше 
регистрировалось выше 2,5 пг/мл, чем у пациентов группы сравнения 
<р=0,038).
С О Д Е Р Ж А Н И Е  И Л -6  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й
с: полл инодом
В исследовании приняли участие 22 ребенка с поллинозом. Сред­
ний уровень ИЛ-6 в сыворотке крови пациентов составил 60.70±29,28  
пг/мл.
Причем, у ! 2 детей концентрация ИЛ-6 определялась выше 50 пг/мл.
Данные, отражающие соотношение содержания И Л-6 у больных 
поллинозом и детей группы сравнения, представлены на рисунке 34.
Q  П о л л и н о э о  Г р у п п а  с р а в н е н и я
Рисунок- 34 -  С о д ер ж ан и е  И Л -6  в  с ы в о р о т к е  к р о в и  у детей  с  п о л л и н о ­
зом  и п ац и ен то в  гр у п п ы  ср ав н ен и я
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На рисунке 34 отчетливо видно, что уровень И Л -6 в сыворотке 
крови регистрируется достоверно выше у детей с поллинозом, чем у па­
циентов группы сравнения (р=-0,007).
Данные, отражающие содержание ИЛ-6 в сыворотке крови у де­
тей с изучаемыми аллергическими заболеваниями, отображены на ри­
сунке 35.
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Рисунок 35 -  Сравнительная оценка содержания ИЛ-6 в сыворотке 
крови у детей е поллинозом, БА н АД
Таким образом, содержание И Л-6 в сыворотке крови у детей с 
поллинозом достоверно отличается от содержания последнего у боль­
ных БА и АД ( р—0.0 21 и р=0.017. соответственно). Это может быть свя­
зано как с длительностью персистенции аллергического воспаления, так 
и. вероятно, с большей инициацией синтеза IgA у пациентов с поллино- 
зом.
С О Д Е Р Ж А Н И Е  Ф Н О -а  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  С  
Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т М О Й
Содержание Ф Н О -а определяли у 57 детей с БА. Нами было уста­
новлено. что в 14 (24.6% ) случаях имело место превышение сывороточ­
ных уровней данного цитокина более 50 пг/мл. Средняя концентрация 
Ф Н О -а в группе составила 19,68±7,44 пг/мл. В группе сравнения этот 
показатель был равен 2,06±2,04 пг/мл.
Сравнительная характеристика содержания Ф Н О -а у детей с БА и 
пациентов без аллергопатологии представлено на рисунке 36.
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□  Б ро нхи а л ьна я  а с т м а  О  Г р у ш а  с р а в н е н и я
Рисунок 36 -  Сравнительная характеристика содержания ФНО-а в 
сыворотке крови у детей с БА и пациентов группы сравнения
Следовательно, при сравнении уровней Ф НО -а у пациентов данных 
групп обнаружены значительно более высокое его содержание у детей, 
сградаюшнх БА (р=0.033). Повышенный уровень данного цитокина у детей 
с БА может указывать на дисбаланс клеток иммунной системы и снижение 
функций T h l-лимфоцитов, а так же способствовать замедлению апоптоза 
эозинофилов [ 186].
Кроме того, нами выявлена корреляция между уровнем Ф Н О -а  в 
сыворотке крови и периодом заболевания (п=57; г=0.3377; р=0.010). На­
личие сопутствующей патологии в нашем исследовании не оказывало 
влияние на уровень Ф Н О -а (р>0.05).
С О Д Е Р Ж А Н И Е  Ф Н О - а В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  
С А Т О П И Ч Е С К И М  Д Е Р М А Т И Т О М
В группе детей с А Д  определение Ф Н О -а в сыворотке крови про­
водили у 27 пациентов. Было выявлено, что у 4 из них уровни иссле­
дуемою цитокина превышали 50 пг/мл. а средняя концентрация Ф НО -а  
в группе составила 6,75±5,57 пг/мл.
Данные, отражающие сравнительную характеристику содержания 
Ф НО -а у больных А Д  и у детей без аллергии, представлены на рисунке 37
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О  А топи ч ески й  д е р м а т и т  □  Г р у п п а  с р а в н е н и я
Рисунок 37 -  Сравнительная характеристика содержания ФНО-а в 
сыворотке крови у детей с АД и пациентов группы сравнения
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Не смотря на то, что средняя сывороточная концентрация Ф Н О -а  
у больных А Д  регистрировалась более высокой, чем у пациентов груп­
пы сравнения, в большинстве (78,3% ) случаев содержание Ф Н О -а  при 
А Д  выявлялась в диапазоне от 0 до 6 nr/мл, в чем отмечалось сходство с 
группой сравнения (р>0,05). Кроме того, установлено, что уровень 
Ф Н О -а у больных А Д  не зависел от наличия сопутствующей 
патологии(р>0,05).
С О Д Е Р Ж А Н И Е  Ф Н О - а  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Д Е Т Е Й  С  
П О Л Л И Н О З О М
Концентрацию Ф Н О -а в сыворотке крови определяли у 22 паци­
ентов с поллинозом. Нами было установлено, что в 4 случаях имело ме­
сто превышение сывороточных уровней данного цитокина более 50 
пг/мл. Средняя концентрация Ф Н О -а в группе составила 13,65±7,25 
пг/мл.
Сравнительная характеристика содержания Ф Н О -а  у детей с пол­
линозом и пациентов без аллергопатологни представлено на рисунке 38.
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Рисунок 38 — Сравнительная характеристика содержания ФНО-а в 
сыворотке крови у детей с поллинозом и пациентов группы сравне­
ния
Из рисунка 38 видно, что уровень Ф Н О -а у больных поллинозом 
значительно превышает таковой у пациентов без аллергопатологии. На­
ми определено, что у детей с поллинозом достоверно чаше регистриру­
ются концентрации Ф Н О -а  выше 7 пг/мл (р=0,040).
Данные, отражающие сравнительную характеристику содержания 
Ф Н О -а в сыворотке крови у детей с изучаемыми аллергическими забо­
леваниями, представлены на рисунке 39.
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□ Поплимоэ □ Бронхиальная астма □ Атопическим дерматит
Рисунок 39 -  Сравнительная характеристика содержания Ф Н О -а  в 
сыворотке крови у детей с поллинозом, БА и АД
Таким образом, наибольшая концентрация Ф Н О -а  в сыворотке 
крови выявлялась у детей с БА, что достоверно выше, чем у пациентов с 
АД (р=0,004). Содержание Ф Н О -а в сыворотке крови детей с поллино­
зом практически в 2 рам превышали таковые у больных А Д  (р<0,1), од­
нако. были ниже, чем у больных БА (р>0,05).
О П Т И М И З А Ц И Я  Л Е Ч Е Н И Я  Д Е ТЕ Й  С  А Л Л Е Р ГИ Ч Е С К И М И  
ЗА Б О Л ЕВ А Н И Я М И
Лечение аллергических заболеваний традиционно базируется на 
элиминации причинно-значимых аллергенов, применении различных 
лекарственных средств, способных подавлять аллергические реакции, 
проведении иммунокорригирующей терапии, а так же разработке и реа­
лизации образовательных программ для детей и их родителей.
Однако, не смотря на всё многообразие методов лечения, количе­
ство пациентов с аллергическими заболеваниями ежегодно увеличива­
ется во всем мире. Кроме того, выявляется всё больше детей, имеющих 
иммунологические нарушения -  дисиммуноглобулинемни, дисбаланс в 
системе цитокинов и т.д. Следовательно, коррекция иммунологических 
нарушений у таких пациентов путем подбора наиболее оптимальных 
методов лечения является актуальной проблемой и в настоящее время 
[292].
Безусловно, тактика лечения зависит от стадии болезни. Если в 
период обострения главной терапевтической задачей является ликвида­
ция острых аллергических реакций, то в ремиссии -  предотвращение 
прогрессирования и предупреждение рецидива за счет изменения общей 
реактивности и «усиления способности к адекватному ответу» [132, 
243].
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На сегодняшний день С И Т  представляет собой один из наиболее 
перспективных методов лечения аллергических болезней, таких, напри­
мер. как БА. поллиноз, так как позволяет добиться длительной ремис­
сии, уменьшения или отсутствия клинических симптом заболеваний, 
снижения потребности в лекарственных препаратах, а так же предот­
вращения формирования более тяжелых форм болезни. Тем не менее, не 
смотря на многочисленные исследования в этой области, представлено 
недостаточно информации о клинико-иммунологических изменениях, 
наблюдаемых у детей, в начале лечения, то есть в первые дни или неде­
ли иммунотерапии. Это имеет чрезвычайно важное значение для разра­
ботки дальнейших схем нммунореабилнтаиии таких пациентов. Ведь 
ранние изменения иммунологической реактивности при проведении 
С И Т  могут лежать в основе формирования будущей клинической толе­
рантности к определенному аллергену, и, в связи с этим, определять 
эффективность всего лечения.
Кроме того, у пациентов с аллергическими заболеваниями в на­
стоящее время всё более актуальным становится применение немедика­
ментозных методов терапии и реабилитации, учитывая их хорошее со­
четание со стандартными схемами лечения и практическим отсутствием 
побочных эффектов. Приоритетным направлением является, например, 
использование прерывистой гипобарнческой адаптации, аутосеротера­
пии. Подбор оптимальных методов лечения, способных оказывать им­
муномодулирующее воздействие на иммунный ответ у детей с аллерги­
ческими заболеваниями, а так же поиск комплексных путей коррекции 
иммунитета играют важную роль не только в аллергологии, но и во всей 
клинической педиатрии.
В данном разделе работы показана эффективность использования 
отдельных методов лечения аллергических заболеваний у детей с целью 
дальнейшей разработки и предложения дифференцированных алгорит­
мов терапии таких пациентов.
К Л И Н I!К О -И М М У  Н О Л О ГИ  ЧЕС'К АЯ Э Ф Ф Е КТИ В Н О С ТЬ  
С П Е Ц И Ф И Ч Е С К О Й  И М М У Н О Т Е Р А П И И  У ДЕТЕЙ  
С А Л Л Е Р ГИ Ч Е С К И М И  ЗАБОЛЕВАНИЯМ И
Нами проведено изучение клинико-иммунологической эффектив­
ности С И Т  у 30 пациентов, страдающих аллергическими заболеваниями 
(среди них 2 1 мальчик и 9 девочек).
Все дети с аллергопатологиен получали С И Т  путем подкожных 
инъекций аллергенов в разведении. Для лечения использовались неин­
фекционные аллергены -  пыльцевые и бытовые. Иммунотерапию пыль­
цевыми атлергенами получали 20 детей, бытовыми -  10 пациентов. 
Среди пыльцевых аллергенов наиболее часто для С И Т  применялись 
ежа, тимофеевка, полынь и райграс, среди бытовых - аллергены клещей
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рода Dermatophagoides pteronissynus и домашняя пыль. С И Т  проводи­
лась в условиях стационара по ускоренной схеме, аллергенные экстрак­
ты в разведениях вводились один раз в день при условии их хорошей 
переносимости больными. В случае использования аллергенов разных 
видов производилось их введение в разные руки.
Средняя продолжительность курса С И Т  в стационаре составила 
19.8 ±  2.1 дней. В исследуемой группе детей 22 ребенка имели ранее 
выставленный диагноз поллнноз. 8 пациентов -  аллергическую БА. 
Средний возраст больных составил 11.2±0,8 лет. Все дети проходили 
лечение в состоянии ремиссии основного заболевания. Группу сравне­
ния сформировали 20 практически здоровых детей (12 мальчиков и 8 
девочек), у которых отсутствовали какие-либо аллергические заболева­
ния. Средний возраст группы сравнения составил I2 .5 ± 2 .1 лет. Опреде­
ление IgE и цитокинов проводилось в основной группе как до. так и по­
сле проведенного лечения, в контрольной группе -  однократно.
Для оценки достоверности различий между опытной группой н 
группой сравнения использоваш двусторонний точный критерий Фи­
шера. Данные, отражающие исходные уровни IgE, И Л-4, ИЛ-6 и Ф Н О -а  
у детей с аллергопатологией, получавших С И Т, и пациентов группы 
сравнения представлены в таблице 22.
Таблица 22 -  Содержание IgE. ИЛ-4. И Л-6 и Ф Н О -u в сыворотке крови 
детей, получавших С И Т  (п=30). и в группе пациентов без аллергопато­
логии (п=20)
Исследуе­
мый пока- 
; затеяв
Уровень в емворочке 
крови основная группа
Уровень в сыворотке 
крови группа сравне­
ния
Достоверность 
различий (р)
- .....№ . ... 446.35 ±92.19 I I I *  73.92 р=0.003
ИЛ-4 h  i .87 ± 1.29 0.40 ± 0.32 р<0.1
II Л-6 62.03 ± 27.08 1.07 ±0.66 р ЧГ004
ФНО-а 19.88 ± 12.45 2.06 ± 2.04 р=0.045
В ходе исследования выявлено, что группа детей с аллергиче­
скими заболеваниями, получавшие СИ Т, и пациенты группы сравнения 
имели достоверные различия по уровням общего IgE в сыворотке крови 
(р=0,003) и концентрациям ИЛ-6 (р=0,048) и Ф Н О -а (р=0.045). Концен­
трации ИЛ-4 так же различались в группах (р<0,1).
Графически соотношение уровней изучаемых сывороточных по­
казателей у детей с аллергопатологией, проходивших курс С И Т, и у па­
циентов группы сравнения представлено на рисунках 40 и 41.
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Рисунок 40 -  Содержание общего IgE в сыворотке крови у детей, по­
лучавш их С И  Г, и у пациентов группы  сравнения
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Рисунок 41 -  Содержание ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-а в сыворотке крови у 
детей, получавших С И Т , и у пациентов группы сравнения
Следовательно, дети, проходившие курс С И Т , по сравнению с 
пациентами без аллергопатологии имели изначально более высокие 
уровни общего IgE, ИЛ-6 и Ф Н О -а (р<0,05) и, в меньшей степени, ИЛ-4  
(р<0,1).
В ходе проводимого лечения, было выявлено как увеличение 
уровней IgE, И Л-4, И Л-6 и Ф НО -а, так и их снижение у ряда пациентов. 
В зависимости от тенденции к понижению или повышению изучаемых 
показателей в сыворотке крови, было сформировано 2 подгруппы детей. 
В первую подгруппу вошли дети (n = 2 1), у которых в динамике наблю­
далось снижение исследуемых цитокинов и IgE в сыворотке крови, а 
вторую подгруппу сформировали те пациенты (п=9), в результате лече­
ния которых наблюдалось стойкое повышение исследуемых показате-
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лей при исключении инфекционной заболеваемости и/или обострения 
какой-либо сопутствующей патологии.
Так, в первой подгруппе (п=21) нами были обследованы 15 
мальчиков и 6 девочек. Средняя продолжительность курса С И Т  в ста­
ционаре составила 19,1 ±  2,8 дней. В исследуемой подгруппе 14 детей 
имели ранее выставленный диагноз поллиноз, 7 пациентов -  аллергиче­
скую БА. Средний возраст больных составил 11,2± 1,1 лет.
Содержание IgE общего и цитокинов (И Л -4 , И Л -6 и Ф Н О -а) до и по­
сле С И Т  первой подгруппы отражены в таблице 23.
Таблица 23 -  Содержание IgE общего, ИЛ-4, И Л -6 и Ф Н О -а в сыворот­
ке крови детей, получавших С И Т  (первая подгруппа)
Исследуе- Уровень Уровень 1 Достовер-
чын поката- н сыворотке в сыворотке ность
тель * крови крови • рахшчий
1 до лечения после лечения 1 .<р>
IgE IX 456.30 ± 117,04 431.11 ± 121.54* |Х0.1
ИЛ-4 • 17 1.12 ±0.95 0.30 ± 0.23** ; р=о.ооб
ИЛ-6 17 64.87 ±41.15 26.95 ±21 .02** ! р =00|7
ФНО-а 17 13.69 ±9.28 4.44 ± 2.94 * ! р=0.053
Таким образом, видно, что в стационаре наибольшие изменения в 
процессе С И Т  касаются уровней ИЛ-4 и И Л-6 (р<0,05) в сыворотке кро­
ви. несколько в меньшей степени IgE и Ф НО -а (р<0,1).
Сравнительная характеристика содержания ИЛ-4 и И Л-6 у детей 
первой подг руппы до и после С И Т  представлено на рисунках 42 и 43.
Рисунок 42 -  Сравнительная характеристика содержания ИЛ-4 в сы­
воротке крови детей до и после С И Т  (подгруппа I)
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I’ iic ih o k - 43 -  Сравнительная характеристика содержания ИЛ-6 в сы­
воротке крови детей до и после С И Т  (подгруппа I)
В подгруппе детей, у которых в ходе СИТ наблюдалось повышение 
уровней общего igE и исследуемых цитокинов в сыворотке крови (п=9) 
средняя продолжительность курса СИТ в стационаре составила 21,4 ± 3,5 
дня, что достоверно не отличалось от длительности лечения пациентов пер­
вой подгруппы (р>0,05). В исследуемой подгруппе 8 детей имели ранее вы­
ставленный диагноз поллиноз, I пациент -  аллергическую БА, среди обсле­
дованных детей было 6 мальчиков и 3 девочки. Средний возраст больных 
составил 11.7±1.3 года (сопоставимое первой подгруппой - р>0,05).
Содержание IgE обшего и цитокинов (ИЛ-4. ИЛ-6 и Ф НО -а) до и после 
С И Т пациентов второй подгруппы отражены в таблице 24.
Таблица 24 -  Содержание IgE обшего, И Л -6 и Ф Н О -а  в сыворотке кро­
ви детей, получавших С И Т  (вторая подгруппа)
Исследуемый
иокачатель
П ' Уровень 
в сыворотке 
крови 
до лечения
Уровень
в сыворотке крови 
после лечения
Достовер­
ное 1Ь
различий (р)
Cal-: 8 423.75 4 188.25 503.75 4 106.16* р=0.059
ИЛ-6 7 ' 85.31 4 53.51 234.05 4 96.30** р=0.О43
ФНО-а 6 : 17.16 4 10.52 68.99 t  59.9(i * * р=0.050
Данные, представленные в таблице 24, показывают, что наиболь­
шие изменения в процессе С И Т  у детей второй подгруппы касаются 
уровней И Л-6 и Ф Н О -а (р<0,05), в меньшей степени IgE (р<0,1).
Во второй подгруппе детей в сыворотке крови у  2 из 9 обследо­
ванных пациентов И Л-4 до лечения не выявлялся, а у  I ребенка его кон­
центрация была выше SO пг/мл. После курса С И Т  в стационаре данный 
цитокин определялся у всех детей, причем, в 6 из 9 случаев его концен­
трация после лечения превышала первоначальную более чем на 25%.
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Сравнительные характеристики содержания ИЛ-6 и Ф НО -а у де­
тей второй подгруппы до и после С И Т  представлены на рисунках 44 и 
45.
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Рисунок 44 -  Сравнительная характеристика содержания ИЛ-6 в сы­
воротке крови детей до и после С И Т  (подгруппа I I )
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Рисунок 45 -  Сравнительная характеристика содержания Ф Н О -а в 
сыворотке крови детей до и после С И Т  (подгруппа II )
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Таким образом, у одних детей в ходе С И Т  наблюдается стойкое 
снижение сывороточных IgE, И Л -4, И Л -6 и Ф Н О -а, у других - отмеча­
ется тенденция к их повышению. Определение динамики изучаемых по­
казателей в ходе С И Т  важно для разработки дальнейшей схемы имму­
нореабилитации пациентов.
Бсшее того, после стационарного этапа С И Т  ни у одного ребенка не 
отмечалось ухудшения общего самочувствия и появления клинической 
симптоматики аллергической патологии. Нами учитывалась эффектив­
ность курса С И Т  и мере} 6 месяцев. Результаты лечения оценивались по 
четырехбальной шкале. Отличным результатом мы считали отсутствие 
проявлений поллиноза и БА и необходимости в их медикаментозной тера­
пии. Хороший результат считался в случае гораздо более редких эпизодов 
проявления болезни и меньшей надобности в медикаментозной терапии. 
Удовлетворительным мы считали результат, когда клинические симптомы 
аллергических заболеваний сохранялись, но они характеризовались более 
легким течением. В том случае, когда после проведенного лечения не на­
блюдалось положительной динамики в течении аллергопатологии, резуль­
тат регистрировался как отрицательный (таблица 25).
Таблица 25 -  Клиническая эффективность курса С И Т  у детей с аллер­
гическими заболеваниями
1 Клинический эффект
: Заболевание Отличный : Хороший Удовлетворительный Отсугств1«е
i эффекта
\ Поллиноэ 3 12 ' 4  ^ 3
1>А 2 ? ! 0 : 1 1
Нами было установлено, что клинический эффект лечения был 
достигнут у 7 из 8 пациентов с БА и у 19 из 22 детей с поллинозом. При 
этом, в группе детей с БА у 2 человек регистрировался отличный, а у 5 
детей - хороший результаты. В группе детей с поллинозом у 3 человек 
был достигнут отличный, у 12 пациентов -  хороший, а у 4 детей -  удов­
летворительный результаты. Кроме того, были найдены обратные кор­
реляционные зависимости между клинической эффективностью С И Т  и 
возрастом пациентов (п=30; г= - 0,3949; р=0,031) и клинической эффек­
тивностью С И Т  и наличием сопутствующей патологии (п=30; т= -  
0,5196; р=0,003). Вероятно, большая эффективность С И Т  у пациентов 
меньшего возраста может быть объяснена более легким течением забо­
левания и/или меньшей аллергенной сенсибилизацией.
Таким образом, у детей, страдающих поллинозом, в 68,2%  случаев 
отмечались отличный и хороший эффекты С И Т, в 18,2% - удовлетвори­
тельный. У больных БА подобный результат наблюдался в 75% и 12,5%  
случаев, соответственно (р>0,05). Отсутствие эффекта от проводимой
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терапии у детей, видимо, можно связать с наличием поливалентной сен­
сибилизации к аллергенам.
КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ ВЗАИМОСВЯЗИ СЫВОРОТОЧНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ПАЦИЕНТОВ, ПОЛУЧАВШИХ КУРС СИТ
Нами были изучены корреляционные взаимосвязи исследуемых 
сывороточных показателей обеих подгрупп пациентов, получавших 
курс СИ Т.
Данные, отражающие корреляции исследуемых показателей в 
первой подгруппе детей (п=21) представлены в таблице 26.
Таблица 26 -  Корреляционные взаимосвязи между lgE, И Л-4, И Л-6 и 
Ф Н О -а у детей, получавших курс С И Т  (первая подгруппа)
Показатель Количество 
человек(н)
Козффииисиг 
корреляции (г)
Достоверность 
различий (р)
lgE ДЛ / Igl 11Л 4 18 0.9747 ~ ' р<0.001
ИЛ-4 ДЛ / ИЛ-4 Г!Л 17 0.7642 р<0.001
ЙЛ-4 ДЛ / ЙЛ-6 ДЛ 18 0.5107 р=0.030
ИЛ-6 ДЛ / ФНО-а ДЛ 17 0.7051 р=0.002
Примечание: ДЛ- до лечения. ИЛ- после лечения.
Было обнаружено, что самые сильные корреляции наблюдаются 
между lgE ДЛ / lgE ПЛ <п=18; г=0,9747; р<0.001) и И Л-4 Д Л  /  И Л -4 ПЛ  
(г=0,7550; р<0,001). Умеренная степень корреляции была выявлена ме­
жду И Л-6 Д Л  /  Ф Н О -а  Д Л  (п -1 7 ; г-0 .7051; р=0,002) и И Л -4 Д Л  /  И Л-6  
ДЛ (г= 0 ,5107; р=0,030).
Кроме того, учитывая данные анамнеза, клинического и лабора­
торного обследования детей первой подгруппы, получавших С И Т  
(п = 2 )). были выявлены корреляционные взаимосвязи между следую­
щими показателями: ранее перенесенные детские инфекции и уровень 
ИЛ-6 в сыворотке крови (п=16. г=-0,5876, р -0 ,017), частые острые рес­
пираторные заболевания и уровень Ф Н О -а (п=17, г=-0.5380, р=0,026), 
возраст на момент начала симптомов заболевания и уровень И Л-4  
(п=14, г=0,5333, р=0,050), а так же И Л -6 <n= 14. г=0,6414. р=0.013), нали­
чие сопутствующих заболеваний и уровень И Л -4 (n= 15. г=-0,5282, 
р=0,043).
Среди пыльцевых аллергенов, сенсибилизация к которым опреде­
лялась методом К С П , наибольшее количество корреляционных связей с 
изучаемыми сывороточными показателями имели лисохвост (лисохвост 
и ИЛ-6: п =!2 , г=0,7725, р=0,003; лисохвост и Ф Н О -а: п=12, г=0,6759, 
р=0,016); костер (костер и ИЛ-6: п = )2 , г=0,7590, р=0,004; костер и Ф Н О - 
а: п=12, г=0,7590, р=0,004); одуванчик (одуванчик и ИЛ-4: п=12, г=- 
0,7695, р=0,003; одуванчик и ИЛ-6: п= 12, г=-0,6006, р=0,039); ежа (ежа и
131
ИЛ-6. n=12. r=0,7590, p=0,004; ежа и Ф НО -а: п=12, r=0,7590, p=0,004). У  
9 пациентов выявлена корреляционная взаимосвязь между сенсибили­
зацией к аллергенам домашней и библиотечной пыли с уровнем Ф НО-а: 
Г--0.6979, р=0,037 и i~-0,9045, р<0,001 соответственно.
Во второй подгруппе детей (п=9) нами так же определялись кор­
реляционные взаимосвязи между исследуемыми сывороточными пока­
зателями (таблица 27).
Таблица 27 -  Корреляционные взаимосвязи между IgE, И Л-4, И Л-6 и 
ФНО-о у детей, получавших курс С И Т  (вторая подгруппа)
1 ioKaiaie.ib Количество Котффинненг Достоверность j
человек (11) корреляции (г) ратничий (р) .
Ijt: ДЛ / IgE ПЛ 
и л -4 д л /М -4 Г | 'л  
ИЛ-6 ДЛ /Ф Н О -а ДЛ
8 !
9 !........... +•
Ч
0.9581
0.9456
0.9500
1 
!
, 
i
:__:__i_
Примечание: ДЛ- до лечения. 11Л- после лечения.
На основании данных, представленных в таблице 5.6 видно, что 
наиболее сильные корреляционные взаимодействия наблюдались между 
IgE ДЛ / IgE ПЛ (п=8; г=0,9581; р<0,001), ИЛ-4 Д Л  /  И Л-4 ПЛ (г=0.9456; 
р<0,001), а так же между И Л-6 Д Л  /  Ф Н О -а ДЛ (п=9; г=0,9500; р<0,001.
Учитывая данные анамнеза, клинического и лабораторного обсле­
дования детей данной подгруппы, были так же выявлены прямая корре­
ляционная зависимость между наличием лекарственной аллергии и 
уровнем И Л-4 в сыворотке крови (п=9; г=0.6957: р=0,037) и обратная 
корреляционная зависимость между наличием пишевой аллергии и 
уровнем Ф Н О -а (п=9; г=-0.7246: р-0,027).
Среди пыльцевых аллергенов наибольшее количество корреляци­
онных связей с изучаемыми сывороточными показателями имели рожь 
(рожь и ИЛ-6: п=9, I =-0,8660, р=0,003; рожь и Ф НО -а: п=9, г=-0,8660. 
р=0,003) и полынь (полынь и ИЛ-6: п=9, г=-0,7794, р=0,013; полынь и 
Ф НО -а: п=9, г=-0,8660. р=0,003).
К Л И Н И К О -И М М У Н О Л О Г И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф ЕКТИ В Н О С ТЬ  
ПРЕРЫ ВИСТО Й ГИ П О Б А РИ Ч Е С КО Й  А Д А П ТА Ц И И  У  Д ЕТЕЙ  С 
АЛЛ ЕРГИЧ ЕС КИ  М И ЗА БО ЛЕВ АН ИЯМ  И
Нами проведено изучение клинико-иммунологической эффектив­
ности прерывистой гипобарической адаптации и бароклиматической те­
рапии у 15 пациентов, страдающих аллергическими заболеваниями 
(среди них 9 мальчиков и 6 девочек). Продолжительность курса соста­
вила 20 дней. В исследуемой группе 9 пациентов имели выставленный 
диагноз БА, у 6 детей регистрировался А Д . Средний возраст больных в
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группе составил 6,47±1,37 лет. Все дети проходили лечение в состоянии 
ремиссии основного заболевания.
Концентрации общего IgE и И Л-4 до и после курса прерывистой 
гипобарической адаптации отражены в таблице 28.
Таблица 28 -  Содержание IgE. И Л -4 в сыворотке крови детей, прошед­
ших курс гипобароадаптации ( М ± т )
Исследуемый п Уровень Уровень
показатель в сыворотке крови в сыворотке крови
ло лечения после лечения
IgE 12 325.42 ± 170.80 300.42 ±151.41
ИЛ-4 15 : (1.72 ±0.71 0.10 ±0.05 **
Примечание: * *  - р<0.05
Таким образом, видно, что наибольшие изменения в процессе 
курса гипобарической адаптации претерпевают концентрации ИЛ-4  
(р=0,048) по сравнению с уровнями общего IgE (р>0,05).
Графически соотношение концентраций И Л-4 в сыворотке крови 
до и после прерывистой гипобарической адаптации представлено на ри­
сунке 46.
1,6
| 1 А
С 1,2
1 1
| 0,8
I 0.6
I 0.4
1 0.2
0
О  Д о  ГА и ВТ а  П о сл е ГА и  ВТ
Рисунок 46 -  Сравнительная оценка содержания ИЛ-4 в сыворотке 
крови детей до и после прерывистой гипобарической адаптации
До лечения в барокамере И Л-6 не выявлялся в сыворотке крови у 
6 (40% ) из 15 обследованных детей, определялся в концентрациях ниже 
50 пг/мл -  у 8 (53,3% ) пациентов и был выше 50 пг/мл у I (6,7% ) ребен­
ка. После 20 сеансов гипобаротерапии ИЛ-6 не выявлялся у 9 (60% ) из 
15 пациентов, а у остальных 6 (40% ) детей его уровень не превышал 50 
пг/мл (р>0,05).
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В процессе гипобарической адаптации не наблюдалось и увеличе­
ния концентрации Ф Н О -а в сыворотке крови детей. Так, до лечения 
Ф Н О -а не выявлялся у 10 (66,7% ) детей из 15, его уровень определялся 
ниже 50 пг'мл у 4 (26,6% ) пациентов и только у I (6 ,7% ) ребенка превы­
сил этот предел. После курса гипобаротерапии ни у одного пациента 
концентрация Ф Н О -а не превысила 50 пг/мл. Более того, у  11 детей 
(73.3% ) он не определялся в сыворотке крови (р>0,05).
Для определения степени взаимосвязи изучаемых сывороточных 
показателей нами был проведен корреляционный анализ (таблица 29).
Таблица 29 -  Корреляционные взаимосвязи между IgE, И Л -4. И Л -6 и 
Ф Н О -а у детей, прошедших курс гипобарической адаптации
11ока затель Количество Коэффициент Достоверность
человек(п) корреляции (г) различий (р!
le t  ДД i  le t  ИД 12 «9580 р<0.001
ФНО-а ДД / ФНО-а Г1Л , 15 0.7640 р<0.001
ИЛ-4 ДД /  ФНО-u ДД 15 0.4839 р=0.068
ИЛ-4 ИЛ / ИЛ-6 ИЛ 15 0.4887 р=0.065
Примечание ДД- to лечения. ИД- iKic.'ie лечения.
В ходе нашего исследования установлено, что у детей, проходив­
ших курс прерывистой гипобарической адаптации, сильная корреляция 
наблюдалась между уровнями IgE до и после лечения (п=12; г ==0.9580; 
р<0.001), а так же Ф Н О -а  до и после лечения ( n= 15; r=0,7640: р<0,001).
Кроме того, до лечения были выявлены корреляционные взаимо­
связи между И Л -4 и Ф Н О -а  (п = !5 ; г=0.4839; р<0.1), а после лечения 
между ИЛ-4 и И Л-6 (п=15; г=0,4887; р<0,1).
Как и в случае с С И Т  нами так же учитывалась клиническая эф­
фективность курса гипобарической адаптации у детей. Результаты оце­
нивались через 6 месяцев по четырехбадьноП шкале. При оценке клини­
ческой эффективности курса гипобаротерапии учитывались отличный, 
хороший и удовлетворительный результаты. В том случае, когда после 
проведенного лечения у детей не наблюдалось положительной динами­
ки в течении аллергопатологии и потребности в медикаментозном лече­
нии, результат регистрировался как отрицательный. Из катамнеза нами 
было выявлено, что клинический эффект лечения был достигнут у всех 
детей с аплергопатологией, получавших лечение в барокамере. Причем, 
у 4 из 15 пациентов отмечался отличный результат, у 7 -  хороший и у 4 
-  удовлетворительный.
Распределение результатов клинической эффективности курса ги­
побарической адаптации в зависимости от аллергопатологии представ­
лено в таблице 30.
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Таблица 30 — Клиническая эффективность курса гипобарической адап­
тации у детей с аллергическими заболеваниями (катамнестические дан­
ные)
: Заболевание
!
Клинический эффект
Отличный Хороший Удовлетворительный ! Отсутствие 
| эффекта
: БА 1 4 3 0
1 АД 3 г : i ! о ■
Следовательно, после курса гипобаротерапии в I I  (73,3% ) из 15 
случаев дети, страдающие аллергическими заболеваниями, отмечали 
отличный или хороший результат лечения.
Корреляционный анализ не выявил взаимосвязи между клиниче­
ской эффективностью курса гипобарической адаптации и возрастом па­
циентов. а так же наличием у них сопутствующей патологии (р>0,05).
К Л И Н И К О -И М М У Н О Л О Г И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е КТИ В Н О С ТЬ  
А У ТО С Е РО ТЕ Р А П И И  И ТР А Д И Ц И О Н Н О Й  М Е Д И К А М Е Н ТО З ­
НОЙ ТЕ Р А П И И  С  И С П О Л Ь ЗО В А Н И ЕМ  И Г К С  У  Д Е ТЕ Й  
С  Б РО Н ХИА ЛЬН О Й А С ТМ О Й
Обследован 41 ребенок с аллергической БА в возрасте от 4 до 14 
лет (среди них 28 мальчиков и 13 девочек). В зависимости от проводи­
мого лечения все обследованные пациенты были разделены на 2 груп­
пы. Первую группу составили 18 детей, проходившие традиционную 
противовоспалительную терапию И Г К С , среди которых 14 детей полу­
чали серетид, а 4 ребенка -  фликсотид.
Лечение Фликсотидом проводилось по I дозе (50 мкг), Серетидом 
по I дозе (50/100; 25/125) 1-2 раза в день на протяжении 9-16 дней, что 
определялось временем госпитализации в стационаре и индивидуаль­
ными особенностями каждого пациента. В среднем продолжительность 
стационарного курса составила 12,1 ±  1,3 дня.
Вторую группу сформировали 23 пациента, не получавшие 
И ГК С , а проходившие курс иммунокорригирующей терапии с исполь­
зованием аутосыворотки. Курс аутосеротерапии в стационаре составлял 
10 дней, применяемая схема включала инъекции по 0,1 -  0,2 -  0,3 мл 
паравертебрально на уровне V II шейного позвонка, в области предпле­
чий.
В обеих группах нами были изучены сывороточные концентрации 
IgA, IgM , IgCi, IgE общего, а так же ИЛ-4, ИЛ-6 и Ф НО -а.
Соотношение уровней исследуемых показателей в сыворотке кро­
ви больных БА до и после применения И ГК С  представлено в таблице 
31.
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Таблица 31 -  Содержание IgA. IgM , IgG, lgE общего, МЛ-4, ИЛ-6 и 
Ф Н О -а в сыворотке крови детей с БА до и после И ГКС
И \1М\ ноглобулпн / n Уровень в сьжоротке Уровень в сыворотке кро-
интокин крови до лечения вм после лечения !
IgA 18 0,99 ± 0.25 1.30 ±0 ,42** !
IgM '*  , 1.06 ±0.25 1.12 ±0.25
1яО 18 : 6,85 ± 1.95 5.81 ±1.49
igi-: 11 405,45 ± 183.20 409.55 ± 173.75 j
ИЛ-4 15 0.76 ±0.59 0.68 ± 0.53 |
ИЛ-6 16 14.95 ±9.29 16.38 ± 8.95
ФМО-u 18 44.46 ± 33.94 17.93 ± 13.29
11римечание:** - р<0.05
В результате проведенного обследования было выявлено, что при 
применении И ГК С  в лечении БА у детей наблюдалось достоверное 
различие в группах пациентов до и после лечения по содержанию сыво­
роточного IgA (р= 0,025). Между другими показателями в группах дос­
товерных различий не обнаружено.
Клиническая эффективность курса терапии И Г К С  определялась 
через 6 месяцев. При опросе пациентов было выявлено, что клиниче­
ский эффект лечения был достигнут у 14 детей с БА. Причем у I ребен­
ка отмечался отличный результат, у 6 -  хороший и ешё у 7 -  удовлетво­
рительный. Была выявлена обратная корреляционная зависимость меж­
ду степенью тяжести БА и результатом лечения в последующем (п=18; 
I --0.6266: р=0,005). Наличие сопутствующей патологии влияло на тече­
ние БА в меньшей степени (р>0,05). Следовательно, преобладание сре­
ди обследованных пациентов удовлетворительных результатов лечения 
по данным катамнеза. а так же отсутствие клинического эффекта лече­
ния у 4 больных, могут быть объяснены изначально более тяжелой сте­
пенью тяжести болезни.
Соотношение уровней исследуемых показателей в сыворотке кро­
ви больных БА до и после аутосеротерапни представлено в таблице 32.
Таблица 32 — Содержание IgA, IgM , IgG. IgE общего. И Л-4, И Л -6 и 
Ф Н О -а в сыворотке крови детей с БА до и после аутосеротерапии
Иммуноглобулин п Уровень в сыворотке 
i крови до лечения
Уровень в сыворотке кро­
ви после лечения
1аА
IgM
23 ! 1.27 ±0.32 
23 1 1,12 ±0.23
, 1.27 ±0.35 
1.10 ±0.22
IgG 23 7.78 ± 2.30 6.17 ± 1.59
IgE 23 : 241.05 ±90.55 300.53 ± 1073)5**
ИЛ-4 23 ! 2.37 ± 2.32 2.28 ± 1.88
ИЛ-6
ФНО-а
2.3 ! 26.08 ±21.13 
23 Г  25.60 ± Т3.42
21.66 ±8.83 
3,2 .4 2  ± 24.08
Примечание:** - р<0,05
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Следовательно, при использовании в лечении аутосеротерапии у 
детей с БА выявляется достоверное различие в группах до и после лече­
ния по уровню общего lgE (р= 0.023). По другим изучаемым сыворо­
точным показателям достоверных различий в группах не отмечалось.
Таким образом, в процессе аутосеротерапии отмечается достовер­
ный рост концентрации lgE общего в сыворотке крови, что, вероятно, 
может быть связано с идиотип -  антиидиотипнческим ответом. При 
этом ни у одного пациента на фоне повышения концентрации lgE не на­
блюдалось ухудшения общего самочувствия и появления клинических 
признаков болезни. Более того, при опросе больных через 6 месяцев. 14 
пациентов отметили хороший эффект аутосеротерапии, проявлявшийся 
у них существенным уменьшением количества эпизодов обострения БА 
и потребности в медикаментозной терапии. По мнению большинства 
пациентов, первое обострение БА у них отмечалось спустя 4 месяца по­
сле прохождения курса иммунокорригирующей терапии аутосыворот­
кой. Однако, по своей продолжительности оно было коротким.
К О Р Р Е Л Я Ц И О Н Н Ы Е  В З А И М О С В Я ЗИ  У  П А Ц И Е Н Т О В , 
П О Л У Ч А В Ш И Х  И Г К С  И Л И  А У Т О С Е Р О Т Е Р А П И Ю
ГЗ ходе исследования нами так же изучались возможные корреля­
ционные взаимоотношения иммуноглобулинов и цитокинов в сыворот­
ке крови больных БА, получавших И ГК С  или аутосеротерапию (табли­
цы 33 и 34).
Таблица 33 -  Корреляционные взаимосвязи между IgA. IgM . IgCi, lgE. 
И Л-4, ИЛ-6 и Ф Н О -а у детей с БА, получавших ИГ КС
Иммуноглобулин Количество Ко >ффи11нен1 Достоверное и.
человек(и) корреляции (г) различий (р(
1«АД)1/ifsAri.il 18 +0.6501 р=0.003
IgA ИЛ /  IgM ПЛ 18 +0.5070 р=0.032
IgM ДЛ /  IgM ПЛ 18 +0 701» р=0.001
IgM ДЛ  / IgA ПЛ 18 +0.5026 р-0.034
IgG ДЛ  /  IgG ПЛ 18 +0.5336 р=0.023
ittt: дл /  igE пл I I +0.7335 р=0.010
ИЛ-4 ДЛ /  ИЛ-4 ПЛ 18 +0.6613 р=0.003
ИЛ-6 ДЛ / IgM пл 18 -0.5010 р=0.034
Примечание: ДЛ - до лечения. ПЛ - после лечения
Следовательно, умеренная корреляция была выявлена до и после 
лечения И Г К С  между однородными иммуноглобулинами: IgA
(i= 0 ,6 5 0 l; р=0,003), IgM  (г=0,7009; р=0,001). IgG (г=0.5336; р -0,023), 
lgE ( n = l l ;  г-0 .7335; р=0,010), а так же цитокинами: И Л-4 (n= 18; 
г=0.6613, р=0.003). Кроме того, была выявлена умеренная корреляцион­
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ная зависимость между IgA П Л и IgM  П Л (п=18; r=0,5070; р=0 ,032), IgM  
Д Л  и IgA П Л (п=18; г=0,5026; р=0,034). Обратная корреляционная зави­
симость наблюдалась между И Л -6 Д Л  и IgM  П Л (п=18; г= -0,5010; 
р=0,034).
Таблица 34 -  Корреляционные взаимосвязи между IgA , IgM . IgG, IgE, 
И Л-4, И Л-6 и Ф Н О -а у детей с БА. получавших аутосеротерапию
Иммуноглобулин ! Количество Коэффициент Достоверность
человек(п| корреляции (г) различии (р)
IgA ДЛ / 1дА ПЛ 23 +0.7157 р<0.001
IgA ДЛ / IgM ДЛ 22 +0.4614 р=0.031
IgA ДЛ / IgM ПЛ 22 +0.6844 р<0.001
IgM ДЛ / IgM ПЛ 22 +0.6890 р<0.001
1еМ ДЛ / IgG ПЛ *>*)1 +0.4600 р=0.031
IgG ДЛ / IgG ПЛ ! 23 +04476 р-0.032
lai : ДЛ / Igl ПЛ : i9 +0.8406 р<0.001
igT; дл / ил-4 пл 19 +0.5549 ; р=0.014
Igl: 11Л/ ИЛ-4 ил 19 + 0.5342 р~0.018
ИЛ-4 ДЛ / ИЛ-4 11Л 23 +0.8378 р<0.001
ИЛ-4 ДЛ / ФНО-а ПЛ ; 2з +0.5553 р-0.006
ИЛ-6 ДЛ VФНО-а ДЛ 1 23 +0.4537 р=0.030
ИЛ-6 Ш 1/ФНО-а ПЛ ! .23 +0.4280 р=0.042
Примечание: ДЛ - до лечения. ПЛ - после лечения
Таким образом, в группе детей, получавших аутосеротерапию, 
высокий уровень корреляции до и после лечения определялся между 
IgE (п=19; r=0.8406; р<0.001), а так же И Л-4 (п=23; г=0.8378: р<0.001).
Кроме того, умеренная корреляционная взаимосвязь была полу­
чена между IgA ДЛ и IgA ПЛ (r= 0 ,7 157; р<0 ,001), IgM  ДЛ и IgM ПЛ  
(п=22: г=0,6890; р<0,001). IgG Д Л  и IgG П Л (г=0,4476; р -0 ,032), fgA ДЛ  
и IgM  Д Л  (п=22; г=0.4614; p =0 ,03 l). IgA ДЛ и IgM  ПЛ (п=22; г=0,6844; 
р<0,001). IgM Д Л и IgG ПЛ (п -22 ; r=0,4600; p =0 ,03l), IgE ДЛ и ИЛ-4  
ПЛ (n= 19; r=0,5549; р=0,014). IgE ПЛ и ИЛ-4 ПЛ (п=19: г=0.5342; 
р=0,018), ИЛ-4 ДЛ и Ф Н О -а  ПЛ (г-0 .5553; р=0.006), ИЛ-6 ДЛ и Ф НО -а  
ДЛ (г=0,4537; р=0,030), И Л-6 ПЛ и Ф НО -а ПЛ (г=0,4280; р=0,042).
Корреляционные взаимоотношения IgE и ИЛ-4 могут объясняться 
их первоначальной взаимосвязью, учитывая тот факт, что в основные 
функции ИЛ-4 входят стимулирование пролиферации В-лимфоцитов на 
раннем этапе их дифференцирован и способность активации синтеза ан­
тител класса IgE.
Умеренная корреляция между двумя классами цитокинов (И Л -6  и 
Ф Н О -а) как до так и после проведенного лечения, включавшего аутосе­
ротерапию, вероятно, так же связана с их функциями. Так, например,
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одной из функцией Ф Н О -а является инициирование секреции ИЛ-6  
[179].
Концентрация сывороточного IgA , в некоторой степени, влияет и 
на состояние местного иммунитета, учитывая тот факт, что некоторые 
мономерные молекулы IgA способны проникать из сыворотки крови в 
слизистые оболочки при развитии в них воспалительного процесса. В 
слизистых оболочках под влиянием, преимущественно, секреторного 
IgA наблюдается активация эозинофилов. что. в свою очередь, способ­
ствует повышению секреции ИЛ-4. Поэтому недостаточность секретор­
ного IgA и нарушение продукции IgA в сыворотке крови в комплексе 
формируют фактор риска для возникновения атопии у детей [48].
При изучении анамнеза обследованных пациентов с БА, полу­
чавших только И Г К С . были выявлены корреляционные взаимосвязи 
между концентрацией IgA в сыворотке крови и ранее перенесенной 
пневмонией (п=18: г=0.5159; р=0,028), наличием лекарственной и пище­
вой аллергии и уровнем IgE (п=13: г=-0,6245: р=0.023 и п=13; г=- 0,5863: 
р=0,035 соответственно). Так же определено, что наличие сопутствую­
щей патологии у данных детей коррелировало с уровнями IgM  и IgE 
<n= 18: г-0 ,4835; р=0.042 и п=13; г=- 0 ,5781: р=0,038 соответственно).
У  детей, получавших аутосеротерапию, определялись корреля­
ции между перенесенными ранее детскими инфекциями и уровнями сы­
вороточных IgA (п=23; г=0,6250; р=0,001). IgG (п=23; г=0,5317; р=0.009) 
и Ф Н О -а ПЛ (п=23; г=-0,4566: р=0,029). Кроме того, корреляционные 
связи определялись между ранее перенесенной пневмонией и концен­
трацией IgE в сыворотке крови (п=19; г=-0.5446: р=0,016), И Л -4 (п=23;
I --0 ,5249; р=0,010), ИЛ-6 П Л (п=23; г=-0.5744; р=0,004). а так же нали­
чием пищевой аллергии и уровнем И Л-6 (п -2 3 ; г=0,4364; р=0.037). На­
личие у детей сопутствующей патологии коррелировало с уровнями 
ИЛ-6 и Ф Н О -а Г1Л (n=23; r= -0 ,4199; р=0,046 и п=23; г=- 0,4724; р=0.023 
соответственно).
Таким образом, на концентрации изучаемых сывороточных по­
казателей у детей обеих групп могли влиять разные факторы, вклю­
чающие наличие определенной сопутствующей патологии, ранее пере­
несенные инфекционные заболевания вирусной или бактериальной 
этиологии, наличие пищевой и лекарственной аллергии.
К Л  И Н И К О И  М М У  Н О Л О ГИ  Ч ЕС КА Я  Э Ф Ф Е КТИ  ВНОСТЬ  
К О М Б И Н И Р О В А Н Н О ГО  Л Е Ч Е Н И Я  У  Д Е ТЕ Й  С  Б РО Н ХИА ЛЬ­
Н О Й А С Т М О Й
Комбинированную терапию, включающую применение традици­
онного медикаментозного лечения (И Г К С ) в сочетании с аутосеротера­
пией, получали 26 детей с БА в возрасте от 4 до 14 лет -  среди них 18 
мальчиков и 8 девочек. Средний возраст пациентов в группе составил 9
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± 13 года. В среднем продолжительность стационарного курса лечения 
составила 12 ± 1,2 дня.
1-1ами было изучено содержание IgA , IgM , IgG, IgE общего, а так 
же И Л-4, ИЛ-6 и Ф Н О -а в сыворотке крови у детей этой группы до и 
после соответствующей комбинированной терапии (таблица 35)
Таблица 35 — Содержание IgA. IgM . IgG. IgE общего, И Л-4, И Л-6 н 
Ф Н О -а в сыворотке крови у детей с БА до и после комбинированной 
терапии
Мчмуно1Лоб\.шн / 
шпокин 
IgA _
IsM
IrG .........
п Уровень в сыворотке 
крови до лечения 
2 6 ...............1 14 *  0.26
25 \ .05 ± 0.18
26 " 6.02 ±1.26
Уровень в сыворотке кро­
ви после лечения j 
1,45 ± 0.34** ’
1 08 ±0.20 ! 
5.38 ±1.07
IgE 22 315 ±103.47 349.32 ± 104,95**
ИЛ-4 26 2.27 ± 2.05 2.02 ± 1.68
ИЛ-6 26 23.58 ± 19.05 21.76 ±8.97
ФНО-u 26 32.61 ±23.47 20.19 ±9.69
Примечание ;** - р<0.05
В результате проведенного обследования было выявлено, что при 
применении лечения, включающего И Г К С  и аутосеротерапию, у детей с 
БА наблюдается достоверное различие концентраций IgA (р~ 0.002) и 
IgE обшего (р= 0,049) в сыворотке крови до и после лечения. М ежду  
уровнями других определяемых иммуноглобулинов и цитокинов 
достоверных различий не обнаружено. Следовательно, комбинирован­
ная терапия позволяет сочетать у детей с БА основные эффекты, наблю­
даемые при изолированном применении ими И Г К С  и прохождении кур­
са иммунокорригирующей терапии аутосывороткой.
О  клинической эффективности курса комбинированной терапии 
судили спустя 6 месяцев. При опросе пациентов обращали внимание на 
количество обострений и тяжесть симптомов заболевания, а так же по­
требность в медикаментозной терапии. Нами учитывались отличный, 
хороший и удовлетворительный результаты, а так же регистрировались 
те пациенты, по данным которых, курс комбинированной терапии не 
оказал на них никакого клинического эффекта. Исходя из этого, нами 
было выявлено, что среди 26 детей с БА клинический эффект лечения 
был достигнут у 19 пациентов. Причем, у 2 детей отмечался отличный 
результат, у 12 -  хороший и у 5 -  удовлетворительный. Кроме того, бы­
ла определена обратная корреляционная зависимость между степенью 
тяжести БА и клиническим эффектом лечения (п=26; г=-05771; р=0,002), 
что позволяет полагать, что чем легче была степень тяжести БА у детей.
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тем выше регистрировалась клиническая эффективность проводимой 
терапии.
К О Р Р Е Л Я Ц И О Н Н Ы Е  В З А И М О С В Я ЗИ  У  П А Ц И Е Н Т О В , 
П О Л У Ч А В Ш И Х  К О М Б И Н И Р О В А Н Н О Е  Л Е Ч Е Н И Е
В ходе исследования нами так же изучались возможные корреля­
ционные взаимосвязи иммуноглобулинов и цитокинов в сыворотке кро­
ви больных БА, получавших комбинированное лечение (таблица 36).
Таблица 36 -  Корреляционные взаимосвязи между IgA, IgM. IgG. IgE. 
ИЛ-4. ИЛ-6 и Ф НО -а у детей с БА, получавших комбинированную те­
рапию
Корреляция Количество Коэффициент Достоверность
человек(п) корреляции (Г) различий (р)
la А ДЛ / IgA ПЛ 26 +0.7142 р«).001
IgA ДЛ / IgM ДЛ 25 +0.4.S46 р=0.030
IgA ДЛ / IgM ПЛ 25 +0.4791 р=0.015
IgA ДЛ /  IjtG ДЛ 26 +0.3951 р=0.046
IgA ДЛ / Ig^ d ПЛ 26 +0.5093 р=0.008
IgA ПЛ / IgM ПЛ 25 +0,6106 p=6.o6i
IgA ПЛ / IgG ПЛ 26 -41.3992 р=0.О43
IgM ДЛ / IgM ПЛ 25 +0.6844 р<0.001
IgM ДЛ / IgA ПЛ 25 +0.5879 р=0.002
IgE ДЛ / IgE' 1 !Л 22 +0.8689 р<0.001
ИЛА Д Л /И Л -4  ПЛ 26 +0.8173 pO.OOl
ИЛА ДЛ / ИЛ-6 ДЛ 26 +0.5944 р=0.001
ИЛА ДЛ / ФНО-u 11JI 26 +0.4680 р=0.016
ИЛ-6 ДЛ /  ИЛА ПЛ 26 +0.4662 р=0.016
ИЛ-6 ДЛ / ФНО-а ДЛ 26 +0.4284 р=О029
Примечание ДЛ - до ючсння. ПЛ • носле лечения
Следовательно, у детей с БА до и после комбинированной тера­
пии сильные корреляционные связи наблюдались между уровнями IgE 
общего (г=+0,8689; р<0.001) и ИЛ-4 (г=+0.8173; р<0,001), умеренная 
корреляция была выявлена между однородными иммуноглобулинами: 
IgA (г=+0.7142; р<'0,001) и IgM  (г=+0,6844: р<0,001). Кроме того, опре­
делялась умеренная корреляционная зависимость между IgA Д Л  и IgM  
ДЛ (г=+0,4346; р=0,030). IgA Д Л  и IgG ДЛ (г=+0.3951; р=0.046). ИЛ-4  
ДЛ и И Л-6 Д Л  (r=+0,5944;~р=0,001), ИЛ-4 Д Л  и Ф Н О -а ПЛ (г=+0,4680; 
р=0.016). И Л-6 Д Л  и Ф Н О -а Д Л  (г=+0,4284; р=0,029). В ходе нашего ис­
следования наибольшее количество корреляций определялось у IgA.
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О П Р Е Д Е Л Е Н И Е  Э К О Н О М И Ч Е С К О Й  Э Ф Ф Е КТИ В Н О С ТИ  
РАЗНЫ Х М ЕТО Д О В  ТЕ Р А П И И  У  Д Е ТЕ Й  С  А Л Л Е Р ГИ Ч Е С К И ­
М И  ЗА БО Л ЕВ АН ИЯМ И
Для обоснования экономической эффективности применяемых 
методов терапии мы рассчитали экономический эффект по формуле:
CEA=DC+JC
Ef
где СЕА -  затраты, приходящиеся на единицу эффективности, например 
на одного вылеченного больного, DC -  прямые затраты (обследование и 
стоимость препаратов на курс лечения больных), 1C -  непрямые затраты 
(например, затраты на пребывание больного в стационаре). E f -  эффек­
тивность лечения (процент вылеченных больных).
Для расчета экономической эффективности мы взяли пять групп 
пациентов численностью по 10 человек каждая. Первая группа прохо­
дила курс С И Т. Вторая группа - гипобарическую адаптацию. Третья 
группа проходила курс аутосеротерапии. Четвертая - получала традици­
онное медикаментозное лечение с использованием И ГКС . Пятая группа 
получала комбинированное лечение (И Г К С  + аутосеротерапия).
В случае круглосуточного пребывания больных на лечении в ста­
ционаре нами были получены следующие результаты:
СЕА для С И Т  (пыльцевые А Г ) = 1501000 руб. /  73=20561
СЕА для С И Т  (бытовые А Г ) = 1512320 руб. /  73=20716
СЕА для детей, проходивших гипобаротерапию = 283000 руб. 1 73 
= 3876
СЕА для детей, получавших аутосеротерапию =  744000 руб. /  61 
=12196
СЕА  для детей, получавших И Г К С  =  773,260 руб. / 44 = 17574
СЕА для детей, проходивших комбинированное лечение (И Г К С  4 
аутосеротерапия) = 778260 тыс. руб. /  54 = 14412
В случае получения лечения больными в условиях дневного ста­
ционара результаты были следующими:
СЕА для С И Т  (пыльцевые А Г ) = 23000 руб. /  73= 3 15
СЕА  для С И Т  (бытовые А Г ) = 34320 руб. /  73=470
С Е А  для детей, проходивших гипобаротерапию = 283000 руб. /  73 
= 3876
СЕА для детей, получавших аутосеротерапию = 5000 руб. /  61
=81.9
СЕА для детей, получавших И Г К С  = 34320 руб. / 44 =  780
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СЕА для детей, проходивших комбинированное лечение (И Г К С  + 
аутосеротерапия) = 39320 руб. /  54 =  728
Цены указаны с учетом таковых в апреле 2011 года.
Согласно данной формуле расчета, более приемлемым с экономи­
ческой точки зрения, является тот вариант лечения больных, который 
характеризуется меньшими затратами на единицу эффективности.
Следовательно, в случае круглосуточного пребывания детей в 
стационаре или прохождения лечения в условиях дневного стационара 
наиболее рациональным методом лечения, соответствующим положе­
нию «затраты - эффективность», является аутосеротерапия.
Однако, учитывая динамику следуемых иммунологических пока­
зателей в сыворотке крови пациентов и клинических проявлений болез­
ни, а так же принимая во внимание долгосрочность эффекта терапии, 
наиболее приемлемым для лечения детей в состоянии ремиссии аллер­
гического заболевания, при доказанной аллергенной сенсибилизации и 
подходящих сезонных условиях является С И Т . Гипобарическая адапта­
ция может быть успешно применена в лечении детей с аллергическими 
заболеваниями для дополнительной коррекции иммунологических по­
казателей. особенно И Л-4, и повышения обшей резистентности орга­
низма в условиях пониженного атмосферного давления и, как следствие 
этому -  пониженного парциального давления кислорода при постоян­
ном процентном соотношении составляющих атмосферного воздуха.
В Ы В О Д Ы :
1. Между группами детей с аллергическими болезнями и группой 
сравнения имеются достоверные различия по наличию наследст­
венной предрасположенности к возникновению аллергопатоло­
гии. появлению кожных высыпаний после завершения грудного
вскармливания, сопутствующим заболеваниям (р<0.05).
2. Обследование показало, что группы детей с 6А  и А Д  неоднород­
ны по наличию сопутствующей патологии, а именно, заболевания 
органов Ж К Т  достоверно чаще встречаются у детей с А Д  
(р -0.020). что, вероятно, может быть проявлением местного ал­
лергического процесса при реализации реакции на пищевые ал­
лергены.
3. Наследственная предрасположенность к возникновению аллерги­
ческого заболевания значительно чаще встречается у детей с пол- 
линозом (72,7% ), чем у больных с А Д  (48,6% ) и БА (41,6% ), одна­
ко, во всех группах пациентов больше половины случаев отяго­
щенного семейного аллергоанамнеза отмечается по материнской 
линии. Это ещё раз подтверждает огромное значение атопии в 
становлении аллергопатологии у детей.
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4. Тип вскармливания и его сроки играют значительную роль в ма­
нифестации пишевой аллергии у детей. Так, кожные высыпания в 
первые 3 месяца жизни наблюдались у 68,1%  детей с БА, 60.9%  
детей с А Д  и у 44,4%  больных поллинозом, что непосредственно 
объяснялось ранним переводом детей на искусственное вскармли­
вание или отказ от кормления ребенка грудным молоком сразу 
после рождения.
5. По результатам КС П  наблюдается преимущественная сенсибили­
зация детей с БА к бытовым аллергенам, среди которых наиболее 
значимыми являются клещи рода Dermatophagoides pteronissynus 
(80,5%). домашняя (65,9% ) и библиотечная пыль (51,2%). У  детей 
с поллинозом преобладает сенсибилизация к травам семейства 
злаковых - лисохвост (63,6% ), мятлик (59,1%), райграс и костер 
(54,5%). А у пациентов с А Д  по результатам теста Шелли наи­
высший процент дегрануляции базофилов регистрируется на до­
машнюю пыль (46,2% ) и перо подушки (38,5%).
6. Для пациентов с БА и А Д  характерно наличие дисиммуноглобу- 
линемии. проявляющейся снижением сывороточных концентра­
ций IgA и IgG (в 33.8% и 58,8% случаев при БА и в 36,4% и 59,1%  
случаев - при АД).
7. Повышение уровней общего IgE в сыворотке крови присуще 
практически всем детям с аллергическими заболеваниями. Так, 
концентрации общего IgE более 100 МЕ/мл регистрировались у 
87.5% детей с БА. а у пациентов с А Д  и поллинозом - в 74,1% и 
100% случаев, соответственно.
8. Содержание И Л-4, И Л-6 и Ф Н О -а в сыворотке крови достоверно 
выше у детей с БА и поллинозом. чем в группе сравнения 
(р<0,05). а у пациентов с А Д  были сопоставимы с ней (р>0,05) за 
исключением ИЛ-6, сывороточные уровни которого достоверно 
чаше были более 2,5 пг/мл (р<0,05).
9. Наибольшая концентрация общего IgE определялась у детей с 
поллинозом. а наименьшая -  в группе пациентов с АД, среди ко­
торых достоверно чаще регистрировались уровни IgE менее 100 
МЕ/мл (р=0,035).
10. Более высокое содержание И Л-4 выявлялось у пациентов с пол­
линозом. а наименьшее -  в группе пациентов с АД , среди которых 
достоверно реже встречались концентрации И Л-4 более I пг/мл 
(р=0,042).
11 Уровни ИЛ-6 в сыворотке крови у детей с поллинозом достоверно 
отличаются от таковых у пациентов БА и А Д  (р=0,021 и р=0,017, 
соответственно), что, вероятно, может быть обусловлено длитель­
ностью персистенции аллергического воспаления или большей 
инициацией синтеза IgA у детей с поллинозом.
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12. Наибольшая концентрация Ф Н О -а в сыворотке крови выявлялась 
у дегей с БА, что достоверно выше, чем у пациентов с А Д  
(р=0,004). Содержание Ф НО -о в сыворотке крови детей с полли- 
нозом практически в 2 раза превышало таковое у пациентов с А Д  
(р<0,1), однако, было ниже, чем у больных БА (р>0.05).
13. При применении С И Т  у детей с аллергическими заболеваниями 
может наблюдаться как снижение, так и повышение уровней lgE 
общего, И Л -4 . И Л -6  и Ф Н О -а в сыворотке крови. Так, в условиях 
стационара после курса С И Т  у 70%  детей наблюдается снижение 
концентраций И Л -4  и И Л -6  (р<0.05), lgE общего и ФНО-о (р <0 .1), 
что, возможно, свидетельствует о переключении иммунного отве­
та с ТЬ2-гипа на T h -1 уже после 2 недель соответствующего лече­
ния. Тем не менее, у 30% пациентов имеет место повышение сы­
вороточных уровней И Л -6  и Ф Н О -а (р<0.05). IgE общего (р<0,1). 
а концентрация И Л -4  возрастает более чем на 25% от исходной у 
6 из 9 обследованных детей. Это указывает на необходимость от­
бора таких пациентов для возможной дальнейшей иммуномоду- 
лируюшей терапии.
14. Высокая степень корреляционной зависимости до и после С И Т у 
детей первой подгруппы ( n - 2 1) выявляется между lgE ДЛ / lgE 
Г1Л (п=18; г=0,9747: р<0,001) и ИЛ-4 Д Л  /  ИЛ-4 ПЛ (п=17; 
г=0,7550; р<0,001), что указывает на непосредственное участие 
IgE и ИЛ-4 в патогенезе заболевания и даёт основания полагать об 
эффективности проводимого лечения. Во второй подгруппе детей, 
получавших С И Т  (п=9). сильные корреляционные взаимосвязи в 
процессе лечения определялись между lgE Д Л  / lgE ПЛ, (п=8: 
r=0.9581; р<0,001). ИЛ-4 Д Л  /  ИЛ-4 ПЛ (п=9: г=0.9456; р<0,001) а 
так ж е И Л -6 Д Л  ' Ф Н О -а ДЛ (п=9; г=0,9500; р<0.001).
15.Определены корреляции между уровнями цитокинов и сенсиби­
лизацией к определенным пыльцевым аллергенам. В подгруппе 
детей, у которых в ходе С И Т  наблюдалось снижение ИЛ-4, ИЛ-6  
и Ф Н О -а (п=21), наибольшее число корреляционных взаимодей­
ствий имели следующие пыльцевые аллергены: лисохвост (лисо­
хвост и ИЛ-6: г=0,7725, р=0.003; лисохвост и Ф НО -а: 1=0.6759. 
р=Ч).016>; костер (костер и ИЛ-6: г=0.7590, р=0,004; костер и Ф Н О - 
а: г=0,7590, р=0,004); одуванчик (одуванчик и И.П-4: г=-0,7695, 
р=0,003; одуванчик и ИЛ-6: г=-0,6006. р=0,039) и ежа (ежа и ИЛ-6: 
г=0,7590, р=0,004; ежа и Ф НО -а: г=0,7590. р=0.004). Во второй 
подгруппе детей (п=9), у которых в ходе С И Т  имело место увели­
чение концентраций изучаемых сывороточных показателей, наи­
большее число корреляций имели рожь (рожь и ИЛ-6: г=-0,8660, 
р=0,003; рожь и Ф НО -а: r=-0,8660. р=0.003) и полынь (полынь и 
ИЛ-6: г=-0,7794, р=0,013; полынь и Ф НО -а: г--0 ,8660, р=0,003).
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16. После прохождения курса гипобарической адаптации и бароклима­
тической терапии у детей, имеющих аллергические заболевания 
(п=15), наблюдалось достоверное снижение концентрации ИЛ-4 в 
сыворотке крови (р=0,048), который является кофактором пролифе­
рации покоящихся В-лимфоцитов и цитокином, индуцирующим 
синтез IgE и IgG4. Повышение уровней ИЛ-6 и Ф НО -а в сыворотке 
крови исследуемых пациентов не отмечалось. Так, до лечения в ба­
рокамере ИЛ-6 не выявлялся в сыворотке крови у 6  детей, был выше 
50 пг/мл у I ребенка, а после 20 сеансов гипобаротерапии данный 
цитокин не определялся уже у 9  пациентов и ни у одного ребенка 
его уровень не превысил 50 пг/мл. Ф Н О -а до лечения не выявлялся 
в сыворотке крови у 10 детей, у 1 ребенка был выше 50 пг/мл, а по­
сле курса гипобаротерапин он уже не определялся у 11 пациентов, у 
остальных детей его концентрации не превышали 50 пг/мл.
17. В ходе прохождении курса гипобаротерапии у детей выявляется 
сильная корреляционная взаимосвязь между уровнями Ф Н О -а до 
и после лечения (r=0 .7641; р<0,001). что, вероятно, указывает на 
патогенетическую роль данного цитокина в индукции аллергиче­
ского воспаления.
18. При применении только И Г К С  у детей с БА отмечаются досто­
верные различия в концентрациях сывороточного IgA до и после 
лечения (р=  0,025). что открывает определенные возможности для 
коррекции иммунного дисбаланса T h l/T h 2  у этой группы пациен­
тов при использовании данного метода терапии. Однако, нами не 
определялось достоверных различий в концентрациях IgM , IgG, 
IgE, ИЛ-4. И Л -6  и Ф НО -а у этих пациентов на период завершения 
стационарного лечения.
19. У  детей с БА, получавших курс иммунокорригирующей терапии 
аутосывороткой, отмечались достоверные различия в концентра­
циях общего IgE до и после лечения (р=0,023), что может объяс­
няться идиотип-антиидиотипическим взаимодействием. По дру­
гим сывороточным показателям достоверных различий в ходе ис­
следования не получено.
20 . У  детей с аллергической БА, получавших И Г К С , отмечается уме­
ренная корреляция до и после лечения между однородными им­
муноглобулинами: IgA (r= 0 .650 l; р=0,003), IgM  (г=0,7009; 
р=0,001), IgG (г=0,5336; р=0,023), IgE (п=11; г=0,7335; р=0,010), а 
так же И Л -4 (п=18; г=0,6613, р=0,003).
21 . Высокая степень корреляционной зависимости до и после лече­
ния, включающего аутосеротерапию, регистрировалась между 
концентрациями IgE общего (п=19; г=0,8406; р<0,001), а так же 
И Л -4 (n=23; г=0,8378; р<0,001). И Л -6 и Ф Н О -а коррелируют меж­
ду собой до и после лечения, включающего аутосеротерапию, од­
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нако, в пределах собственной группы между ними получена не­
достоверная взаимосвязь (р>0,05), на что, вероятно, могла повли­
ять сопутствующая патология, сопровождающаяся активацией 
процесса воспаления у ряда пациентов с БА.
22 . Комбинированная терапия (И Г К С  + аутосеротерапия) позволяет 
сочетать у детей с БА основные эффекты, наблюдаемые при изо­
лированном применении ими И Г К С  и прохождении курса имму­
нокорригирующей терапии аутосывороткой. Так, в процессе ле­
чения наблюдаются достоверные различия концентраций IgA (р=  
0,002) и IgE общего (р= 0,049) в сыворотке крови больных. Между 
уровнями других определяемых иммуноглобулинов и цитокинов 
достоверных различий не обнаружено.
23 . Высокая степень корреляционной зависимости до и после прово­
димого комбинированного лечения выявляется между концентра­
циями IgE общего (г=+0.8684; р<0,001) и И Л -4 (г=+0,8!73; 
р<0,001). Наибольшее число корреляционных взаимодействий на­
блюдается у IgA. И Л-6 и Ф Н О -а  коррелируют между собой как до 
так и после проводимого лечения, однако, в пределах собственной 
группы до и после терапии получена недостоверная корреляцион­
ная связь (р>0,05), на что, вероятно, могла повлиять сопутствую­
щая патология, сопровождающаяся активацией процесса воспале­
ния у ряда пациентов с БА.
24. С И Т  является наиболее приемлемым методом лечения аллергиче­
ских заболеваний у детей в состоянии ремиссии, принимая во 
внимание долгосрочность клинико-иммунологического эффекта 
терапии. Наибольшая экономическая эффективность метода, учи­
тывающая все материальные затраты и клинический эффект С И Т . 
отмечается при проведении лечения в условиях дневного стацио­
нара или поликлиники.
25 . Гипобарическую адаптацию в лечении детей с аллергическими 
заболеваниями целесообразно применять для дополнительной 
коррекции иммунологических показателей, особенно ИЛ-4.
26 . Аутосеротерапия -  универсальный метод иммунокоррекции, не 
требующий значительных материальных затрат, который успешно 
может быть использован у детей с аллергопатологией как отдель­
но, так и в комплексе с традиционным противовоспалительным 
медикаментозным лечением. В случае стационарного лечения 
(круглосуточное пребывание/дневной стационар) аутосеротерапия 
является наиболее «экономически выгодным» методом лечения. 
Однако, клиническая эффективность метода выше при сочетании 
с противовоспалительной фармакотерапией (комбинированное 
лечение).
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